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Introdujo 

A obesidade e o excesso de peso sao fenómenos que se alas¬ 
trara de forma descontrolada na sociedade moderna, causando 
enorme prejuizo económico e atuando negativamente em aspectos 
qualitativos e quantitativos da vida de milhóes de pessoas. Desta 
forma, obter meios eficazes de emagrecer se tornou urna questáo 
de saúde pública. Por outro lado, também nao se pode negar que 
haja urna tendencia crescente de se procurar meios de reduzir a 
gordura corporal com objetivos estéticos. 

O objetivo deste livro é trazer informales que ajudem no en- 
tendimento do processo de ganho e perda de peso, e, principal¬ 
mente, trazer urna nova proposta científicamente embasada de 
como se fazer exercícios para se obter resultados mais positivos na 
redugáo ponderal. 

Este livro teve urna drficuldade enorme em ser produzido, pois, 
em principio, fot necessário desvencilhar-me de muita coisa em que 
eu acreditava ser verdade absoluta, e, depois, falar para outras pes¬ 
soas algo contrário ao que elas acreditavam. Sinceramente nao sei 
qual das tarefas foi mais árdua. 

Na verdade, os conceítos desta obra foram descobertos muito 
antes dos conceitos apresentados no Bases Científicas do Treina- 
mento de Hipertrofia. No entanto, foi necessário muito mais tempo, 
tanto para apresentá-lo em palestras, quanto para colocá-lo em um 
livro. Isso foi devido ao tema ser muito mais delicado, pois as teo¬ 
rías contestadas sao extremamente arraigadas em nossas práticas 
e, por que nao dizer, muito queridas pela maioria de nos. 

O inicio de tudo foi a busca pelos fundamentos iniciáis da prescribo 
de exercícios para emagrecimento. A intenso seria entender como 
tudo come^ou para acompanhar a evolu<;áo dos conceitos e confirmar 
o que vinha sendo feito. No entanto, a busca pelas bases teóricas trouxe 
mais dúvidas do que certezas, mais negares do que afirmares, obri- 
gando a ampliado da leitura e a dedicado de muitas horas de pesquisa 
até chegar á inequívoca condusáo de que algo estava errado. E é isso 
que será apresentado ao longo do livro, de maneira resumida. 
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O livro segue um modelo pouco comum. Em vez de tentar con¬ 
vencer o leitor com apelo emociona!, jogos de linguagem ou técnicas 
de vendas, foj feita a op^áo de se descrever estudos e apresentar 
dados científicos. De forma aiguma há a pretensáo de se esgotar a 
literatura sobre o tema. Os artigos apresentados foram selecionados 
devido á sua releváncia, que pode ser relacionada ao contexto histó¬ 
rico, qualidade do trabalho, renome dos autores ou outros aspectos. 

Para muitos, a leitura poderá parecer pesada ¡nidatmente. No en¬ 
tanto é importante a apresentagáo de urna quantidade considerável 
de informado, pois a obra propóe rompimiento com um paradigma 
profundamente arraigado em nosso arcabou^o teórico. Seria um 
desrespeito ao leitor se tal proposta fosse feita com base somente 
em opiniáo pessoal ou cita^óes excessivamente superficiais. 

Muitas das sugestóes sao ¡déias pioneiras e, por vezes, cho¬ 
cantes. No futuro parte délas poderá ser questionada após análises 
mais profundas; no entanto, o objetivo do livro nao é construir urna 
verdade ou criar um modelo eterno: o objetivo é provocar reflexóes 
sobre um tema táo importante para nossa sociedade e táo pouco 
debatido de forma aprofundada. Assim, se aigum autor investir seu 
tempo e energía para acrescentar informagóes, mesmo que con- 
trárias as propostas aqui apresentadas, parte do objetivo do livro 
está sendo cumprido. 

Convido o leitor a participar dessa descoberta, mas pe<;o que fa$a 
a leitura livre de pré-concettos e que tente, na medida do possível, re¬ 
alizar urna leitura técnica e imparcial, sem se apegar aos paradigmas 
dominantes. Lembre-se que a Ciencia evolui constantemente, e que 
urna teoría so é boa se ela descreve cornetamente urna ampia gama 
de observares e consegue predizer, adequadamente, o resultado 
de novas observares (adaptado do conceito exposto por Stephen 
Hawkins). Se urna teoría nao consegue fazé-lo, entáo é hora de pro¬ 
curar outra que o fa<;a. 




Obesidade: 

Visáo geral do problema 

Capítulo escrito em co-autoria com a Msc Elke Oliveira 
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O processo evolutivo do homem é caracterizado por constantes 
mudanzas na oferta de alimento. Nossos ancestrais mais remotos vi- 
viam predominantemente em árvores, em florestas com disponibili- 
dade de alimentos relativamente alta e de baixa densidade calórica, 
como as frutas. Mas esse quadro fot se alterando gradativamente. Os 
Australopitecus, os primeiros hominídeos conhecidos, passaram 
por mudanzas climáticas que se refletiram em altera^óes ambien- 
tais determinantes, como a progressiva substituto de florestas por 
savanas, e consequente diminuto da oferta de alimento. Para que 
a sobrevivencia fosse possível, nossos ancestrais passaram por mu¬ 
danzas físicas (adozáo da postura ereta, diminut 0 da quantidade 
de pelos, bipedismo...) e fisiológicas em resposta a essas mudanzas 
ambientáis. Os sucessores dos Australopitecus continuaram a sofrer 
com as alterazóes ambientáis e seus corpos continuaram a se adaptar 
em termos morfológicos e funcionáis. O Homo Erectus, por exemplo, 
atravessou períodos de clima adverso e escassez de alimentos, o que 
os obrigava a caminhar distancias de até 15 quilómetros para obter 
alimentos. Essas mudanzas continuaram a ocorrer no mesmo sen¬ 
tido até chegar á nossa especie, o Homo Sapiens, que, em principio, 
seria aínda mais ativa que seus antecessores, como pode ser visto 
pelos forrageadores modernos (Cordaineto/., 1998). 

Percebe-se entáo que, durante o processo evolutivo, o homem 
tornou-se mais ativo, ao mesmo tempo em que os alimentos tor- 
naram-se menos acessíveis. Para sobreviven o homem precisaría 
ser mais eficiente. Ou seja, gastar menos energía em repouso para 
poder realizar as iongas caminhadas em busca de alimentos, bem 
como as demais atividades de seu cotidiano - as quais envolviam es- 
forzos de intensidade alta (lembrando, por exemplo, que ainda nao 
se usavam alavancas para multiplicar a forza). A observazáo do me¬ 
tabolismo ao longo da pré-historia reforza a hipótese: enquanto o 
Australopithecus Afarensis gastava cerca de 63% da energía com o 
metabolismo de repouso, urn forrageador moderno gasta apenas 46% 
(Cordain ero/., 1998). Ou seja, esses milhóes de anos nos obrigaram a 
gastar menos energía em repouso para poder usá-la na atividade física. 

Essa velocidade de alterazáo nao pode ser acompanhada por urna 
re-estruturazáo genética adequada. Segundo estudos em fósseis, a 
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parte de nosso DNA associada ao metabolismo praticamente nao 
mudou nos últimos 50.000 anos (Vigilant et a/., 1991; Wilson & Cann, 
1992). Ou seja, a inter-relagáo entre ingestáo calórica e gasto energé¬ 
tico é praticamente a mesma desde a idade das pedras. No entanto, 
em menos de 100 anos, os aparelhos que diminuem o esfonjo em casa 
e no trabalho, os transportes motorizados e as atividades recreativas 
cada vez mais sedentárias (cinema, teatro, videogame, etc), reduziram 
a quantidade de esforgos físicos a um nivel muito menor em compa- 
ragáo com o qua! nosso genoma foi selecionado. Ao mesmo tempo, 
houve aumento da disponibiildade de alimentos, especialmente os de 
alta densidade calórica. Ñas sociedades industrializadas, a atividade fí¬ 
sica tornou-se extraordinária para a maioria das pessoas, separada das 
outras tarefas do día a dia. Para os nossos antepassados, ao contrário, 
realizar esforgos físicos (cagar, colher, carregar, cavar, etc) era um as- 
pecto integral da vida e obligatorio para sobrevivencia. 

A falta de atividade física e os novos hábitos alimentares tornaram 
a biología humana desordenada, o que afetou negativamente di¬ 
versos sistemas (sistema cardiovascular, esqueleto, metabolismo 
de carboidratos...), e contribuiu para o aumento da prevaténcia da 
obesidade e, consequentemente, das doengas crónicas degenera¬ 
tivas (Eaton etal., 1988; Ogden etal., 2006). Atualmente, a obesidade 
é considerada um dos maiores problemas de saúde pública, e sua 
complexidade e causas tém desafiado diversos especialistas da área 
de saúde (Nutrido, Educado Física, Psicología, Medicina, etc). 

Segundo o National Institutes of Health, um individuo é con¬ 
siderado obeso quando a quantidade de tecido adiposo aumenta 
numa propor^áo capaz de afetar a saúde física e psicológica, dimi- 
nuindo a expectativa de vida. 

Apesar da massa corporal normalmente ser o parámetro mais 
conhecido e divulgado quando se fala em obesidade, a análise da 
composiíáo traz urna estimativa mais precisa dos riscos á saúde as- 
sodados com o excesso de peso. Existem diversos métodos para 
se avaliar a composigáo corporal, mas a pesagem hidrostática é 
considerada um dos melhores métodos indiretos. Técnicas atuais 
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de ¡magem tais como tomografia computadorizada (Thaete et al., 
1995), ressonáncia magnética (Ross et al., 1992), ecografía (Utter & 
Hager, 2008) e absortometria com raios-X de dupla energía (DEXA) 
(Erseican et ai., 2000), também sao reconhecidas como métodos 
fidedignos. Entretanto, o alto custo e baixa acessibilidade inviabi- 
lizam esse tipo de avalia^áo em larga escala. 

Os métodos mais utilizados por profissionais de saúde apresentam 
um custo mais acessível e precisáo satisfatória, como: bioimpedáncia, 
que estima a quantidade de tecido adiposo e massa livre de gordura 
por meioda avalia^áo da resistencia e reactancia a urna corrente elétrica 
de baixa frequéncia (Kushner et al., 1990); medida da prega cutánea (Pe- 
terson et al., 2003) e o cálculo do IMC (índice de massa corporal). 

O IMC é urna medida bastante prática e rápida que relaciona 
peso e altura, e tem urna boa correlato com a quantidade de gor¬ 
dura corporal, mas quando realizado em atletas ou individuos que 
possuem muita massa muscular, apresenta o valor falsamente ele¬ 
vado. Para calcular o IMC, basta dividir a massa corporal (kg) pela 
altura (m) elevada ao quadrado. Os resultados sao expressos em 
kg/m2. Individuos com IMC < 18,5kg/m2 tém baixo peso e risco de 
doen^as; o IMC < 25kg/m2 é considerado normal; a faixa entre 25 e 
29,9kg/m2 é denominada pré-obesidade ou sobrepeso e os riscos 
de complicagóes come^am a aumentar. Valores de IMC a partir de 
30kg/m2 sao considerados obesidade propiamente dita, com a 
morbidade e a mortalidade aumentadas exponencialmente (Gar- 
rison & Castelli, 1985). A obesidade com IMC > 40kg.m2 é denomi¬ 
nada obesidade grave, mórbida ou aínda obesidade classe III. Esse 
grau de obesidade apresenta um risco muito alto de mortalidade 
por doen^as cardiovasculares, diabetes tipo 2, síndrome da apnéia 
do sono, alguns tipos de cánceres e muitas outras condi^oes pato¬ 
lógicas (WHO, 1997). 
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Tabela 1 - Classifrca^áo da obesidade recomendada pela Organizado 
Mundial da Saúde (WHO, 1997), porgraus progressivamente maiores de 
morbimortalidade utilizando o IMC, 


IMC (kg.m2) 

Classificado 

Graude 

obesidade 

Risco de 
Co-morbidade 

Abaixo de 18,5 

Peso baixo 

0 

Baixo 

18,5-24,9 

Peso Normal 

0 

Médio 

25 - 29,9 

Sobrepeso 

1 

Aumentado 

30-39,9 

Obeso 

II 

Moderado a 

alto 

Acima de 40 

Obeso grave 

III 

Altíssimo 


Urna estimativa de 2003 reveiou que no mundo havia mais de 
300 miihóes de adultos obesos e mais de um bilháo com excesso de 
peso. A taxa de obesidade triplicou comparada com dados de 1980 
coletados nos países da América do Norte, Oriente Médio, Europa 
Oriental, Reino Unido, llhas do Pacifico, Australia e China (OPAS, 
2003). Em urna publicado de 1995, Monteiro ef al. apresentam e$- 
timavas de que o excesso de peso atingia cerca de 1/3 da populado 
adulta (Monteiro etal., 1995) e essas proje^óes vém crescendo rápida¬ 
mente (Flegal etal., 2002; Mokdad etal., 2003; Ogden etal., 2006). Além 
de causar sofrimentos a diversas pessoas, o impacto económico do ex¬ 
cesso de peso também é alto. Nos países industrializados, os gastos com 
doen<;as relacionadas direta ou indiretamente á obesidade na idade 
adulta, consomem entre 1% e 5% de todo ornamento de saúde pública 
(Kortt etal., 1998). No Brasil, os custos com hospitalizado associados ao 
excesso de peso representam 3,02% dos custos em homens e 5,83% dos 
custos em mufheres com idade entre 20 a 60 anos (Sichieri etal., 2007). 

Nos Estados Unidos, em 1985, dados apontavam que poucas pes¬ 
soas estavam obesas. Em 2001, 20 estados apresentaram urna pre- 

« « Él# 

valencia de 15 a 19%; 29 estados 20 a 24% e o estado de Mississipi ja 
possuíam mais de 25% com obesidade. Isso significa que o número 
de pessoas com IMC maior ou igual a 30, aumentou mais de 60% em 
20 anos (Mokdad et ai, 2001). Em 2003 estes dados se tornaram mais 
alarmantes; 15 estados apresenta va m 15 a 19% da populad 0 corn 
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obesidade, 31 com 20 a 24% e 4 com mais de 25% (Mokdad et al., 
2003). Apesar dos esforgos governamentais, a situagáo continua a se 
agravar de forma descontrolada. O relatório mais recente indica que 
mais de dois tergosda populado estadunidense esteja com sobre¬ 
peso e 30% seja obesa, o que demonstra um aumento de cerca de 
100% em 25 anos (Ogden etal., 2006)! 

No Brasil, infelizmente, há poucos dados sobre o tema. Em 1989, 
segundo a Pesquisa de Ornamento Familiar do IBGE, 28% dos homens 
brasiieiros e 38% das mulheres estavam acima do peso. Em 2003 esse 
número aumentou, os homens passaram para 41% e as mulheres 
40%, o que correspondería a 38,8 milhóes de pessoas com sobrepeso 
(Monteiro etal., 2007). Com relagáo á obesidade, Monteiro etal. (2003) 
apontam que, entre 1975 e 1997, a prevaléncia aumentou de 8 para 
13% ñas mulheres e de 3 para 7% nos homens, sendo o maior aumento 
encontrado ñas crianzas, que passou de 3 para 15%. Esses valores tém 
preocupado os especialistas, pois existe urna chance entre 50 e 70% 
dessas crianzas chegarem á idade adulta obesas e com problemas de 
saúde (Monteiro et ai, 2003). Esse aumento de mais de 400%, pode 
ter sua causa relacionada á diminuigáo da atividade física e aos 
maus hábitos alimentares, pois as crianzas estáo trocando as brin- 
cadeíras e as práticas desportivas por computadores, televisáo e 
jogos eletiónicos; aíém de trocarem urna alimentado saudáve! 
por alimentos industrializados. 

No que diz respeito á situado económica, dados relatados por Coi- 
tinho etal. (1991) revelaram que no Brasil a prevaléncia do excesso de 
peso aumenta de acordo com o poder aquisitivo, especialmente entre 
os homens. No entanto, esta tendencia vem mudando devido ao au¬ 
mento da incidencia em pessoas mais pobres (Monteiro etal., 2007). 
Das regióes geográficas, o sul do País apresentou a maior incidencia. 
Quanto ao nivel de escolaridade, a relagáo é inversamente propor¬ 
cional, ou seja, os individuos com maior escolaridade sao significativa¬ 
mente menos obesos (Gigante etal., 1997). Outro dado interessante é 
que a prevaléncia de obesidade á maior entre as mulheres (Ukoli etal., 
1995; Monteiro etal., 2007) e seu maior pico ocorre entre 45 e 64 anos 
em ambos os sexos (WHO, 1997). 
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As maiores dificuldades encontradas no tratamento da obesidade 
e do excesso de peso sao: enfrentar os traumas acarretados pe a o- 
enca; a prescribo de medicamentos e exerciciosfísicos, e i arco 
problema de que a obesidade atinge diversos sistemas, como o car¬ 
diovascular, respiratorio, geniturinário e digestivo, o que torna aínda 
mais complexo o tratamento (Mancini, 2001). 

Um estudo publicado em 2002, realizado no hospital universi¬ 
tario de Salvador, avaliou 316 obesos classe III, durante oito anos. O 
índice de massa corpórea (IMG), dos individuos estudados, era em 
média de 47±6kg/m 2, e a maioria apresentava obesidade desde a in¬ 
fancia (36%) ou puberdade (14%), sendo que 82% tinham histórico 
familiar. Os casos de hipertensáo arterial foram constatados em 66%, 
diabetes em 13,9%, intolerancia á gltcose em 16,8%, aumento dos 
níveis de colesterol total e triglicérides (200mg/dl) em 33,5% e 8%, 
respectivamente, HDL colesterol baixo (<40mg/dl) em 39,9% e LDL 
colesterol elevado ( 3 100mg/dl) em 66,7% (Porto ef g/., 2002). 


Neste mesmo estudo, foram coletados outros dados interes- 
santes com rela^áo á idéta do paciente a respeito da causa que o 
levou a engordar: 



21,1% 


12,9% 


11,5% 

Uso de anticoncepcional. 

10% 

Hereditariedade.. 

9,6% 


8,5% 


6% 

Outras medicado es.. 

4% 

Motivos diversos... 

16,4% 

Nao souberam atribuiros motivos.... 

14,4% 


Existem inúmeras complicares associadas á obesidade, especial¬ 
mente com a gordura intra-abdominal (Schneider et al, 2007), entre elas 
podemos destacar algumas condi^oes citadas por Mancini (2001): 
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Cardiovasculopatias 

Arritmias, hipertensáo, trombose, do- 
enga coronariana 

Disfun^áo psicossocial 

Prejuízo da auto-imagem, sentímentos 
de inferioridade ¡ 

Doen^a dermatológica 

Estrías, hirsutismo, calo plantar, derma- 
tite perianal 1 

Doen^a gastrintestinal 

Hérnia de hiato, coledstite, 
esteatose hepática 

Doen^a geniturinária 

Anormalidades menstruais, diminuido 
de performance, obstétrica, proteinúria 

Doen^a musculoesqueSétrca 

! Osteoartrose, síndrome do túnel do 
carpo; gota; esporáo de calcáneo; 
desvíos posturais ; 

Doen^as respiratorias 

Apnéia obstrutiva do sono, síndrome da 
hipoventila^áo da obesidade, doen^a 
pulmonar restritiva; 

Endocrinopatias 

Hipotiroidismo, infertilidade, hiperuri- 
cemía, diabetes mellitus, dislipidemia 

Miscelánea i 

Aumento do risco cirúrgico e anesté¬ 
sico, hérnia inguinal e incisional, dimi¬ 
nuido de agilidade física e aumento 
da propensáo a acidentes, interferencia 
com o diagnóstico de outras doen^as; 

Neoplasia í 

Mama, cérvix, ovário, endométrio, 
próstata, vesícula biliar 


A forma como a gordura se relaciona com as diversas patologías 
será abordada com mais detalhes no capítulo "O papel do tecido 
adiposo na saúde" 


Urna das grandes preocupares no combate á obesidade está no 
trata mentó, porém o mais sensato seria a prevengo. Neste contexto, 
a atividade física devena ser considerada urna das interven^óes profi¬ 
láticas mais importantes, mas infelizmente grande parte das pessoas 
nao pratica nenhum tipo de exercício. 

O sedentarismo tem apresentado coeficientes de mortalidade sor¬ 
prendentemente maiores que outros fatores de risco como diabetes, 
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hipercolesterolemia, hipertensáo arterial e a própria obesidade <ru, 
etai, 1989; Blair & Brodney, 1999). De acordo com Nieman ( 199 Í Z 
um risco duas vezes maior para as pessoas sedentarias em relacáo as 
físicamente ativas desenvolveren! doengas crónicas degenerativas 
(Nieman, 1999). Isso tem preocupado os órgáos públicos, pois grande 
parto da popula^áo nao pratica nBnhuma atividado física. Nos Estados 
Unidos, por exemplo, 60% dos adultos e 50% dos adolescentes sao 
considerados inativos (USDHHS etal, 1996). No Brasil, estudos sobre 
a prevaléncia de sedentarismo em populares de trabajadores re- 
latam valores de 50 a 60% (Nunes & Barros, 2004). Na cidade de Sao 
Paulo os dados já registraram 68,7% (Mello etal., 1998). 

Em 1997, o Data Folha divulgou urna pesquisa realizada com 2504 
pessoas em 98 municipios brasileiros na qual prevaléncia de sedenta¬ 
rismo foi de 60%. Os maiores valores foram encontrados no nordeste 
(65%) e norte/centro-oeste (64%), sendo menores na regiáo sudeste 
(59%) e sul (53%). Entre os entrevistados, 65% relataram que a falta de 
tempo era o principal impedimento para a prática de atividade física. 
Já as principáis motivares para prática eram busca pelo emagreci- 
mento (53%) e promo^áo da saúde (53 %). 

Com relacáo á obesidade, muitos fatores contribuem para o seu desen¬ 
volvimiento, como: predisposi<;áo genética; alterares hormonais; estilo de 
vida; fatores sócio-culturais e étnicos. No entanto, o sedentarismo é consi¬ 
derado por alguns autores como urna das principáis causas da obesidade 
(Prentice & Jebb, 1995; McArdle etal., 2003), sendo até mesmo mais com¬ 
prometedor do que a alimentado exagerada (Prentice & Jebb, 1995). 

Há diversos estudos comprovando urna relacáo negativa entre 
os níveis de atividade física e níveis de gordura corporal (Davies etal., 
1995; Prentice & Jebb, 1995; Abe etal., 1996; Hill & Commerford, 1996; 
Buchowski et ai, 1999; Dionne ef ai, 2000 ; Ball ef al ., 2001 ; Yao ef al., 
2003). Inclusive, alguns autores revelam que o aumento da gordura 
corporal com a idade é devido, principalmente, a um exercício menos 
vigoroso do que urna alta ¡ngestáo alimentar (McArdle etal., 2003). 

Nao há dúvidas que dietas restritivas ajudam no controle e perda de 
gordura corporal, porém existe o risco do com prometí mentó da proteína 
muscular (Waiberg, 1989; Hill & Wyatt, 2005). Neste sentido, o exercício se 
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torna muito importante, pois além da possibilidade de favorecer a perda 
de gordura, melhorar a capacidade funcional e aumentar o gasto calórico 
diário, ele pode aumentar a massa muscular, o que contribuí para mini¬ 
mizar a queda da taxa metabólica basal e os demais efeitos negativos da 
restribo energética (Racette etal., 1995a; Racetteef al„ 1995b; Hill & Wyatt, 
2005). Entretanto, vale ressaltar que as a Itera $ oes de composi^áo corporal 
induzidas pelo exercício físico dependem do tipo de atividade, sendo 
que os efeitos nos ganhos de massa magra sao encontrados com maior 
magnitude no treinamento de for^a (Broeder era/., 1992; Broeder etal .,; 
Gel i ebter era/., 1997; Bryneref ai, 1999; Kraemerera/., 1999). 

Outro fator interessante sobre a contribuido da prática de exercícios 
é a maior adesáo á dieta. Racette etal. (1995a) dividiram urna amostra de 
muí hieres moderadamente obesas em dois grupos (exercício + dieta e 
somente dieta), e ao final de 12 semanas concluíram que o grupo que 
se exercitou seguiu a dieta de forma mais efetiva. Com relajo á ma¬ 
nutengo do peso perdido, Miller etal. (1997) concluíram que um ano 
após o final do tratamiento, a manutengo do peso perdido no grupo 
que se exercitava e fazia dieta era maior que no grupo que só fazia dieta. 
A manutengo do peso em médio e longo prazo é mais facifmente ob¬ 
servada em tratamentos que utilizam o exercício, ao contrario daqueles 
que usam apenas dieta (Pavlou etal., 1989). No entanto, há controversias 
sobre a questáo (Curioni & Lourenco, 2005). Mas é importante ressaltar 
que um estilo de vida ativo com consequente aumento da capacidade 
física pode atenuar o risco de morbidade e mortalidade em individuos 
com sobrepeso ou obesos (Negrao & Licinio, 2000). 

Neste sentido, a prática de exercícios deve ser incentivada desde a 
infancia. Criar o hábito e o interesse por urna vida ativa pode trazer bene¬ 
ficios do ponto de vista educacional e social, além de proporcionar urna 
prevengo nao somente da obesidade, mas de várias doengas como hi- 
pertensáo arterial e diabetes (NIH, 1998; Wilmore & Costil!, 2001) Entre¬ 
tanto, faz-se necessárío que as atividades físicas sejam eficientes e que 
promovam alterares fisiológicas capazes de tratar e prevenir a obesi 
dade. Entender como o exercício é capaz de promover o emagrecimento 
pode facilitar a busca por programas mais eficientes e que demandem 
menos tempo, algo que nao está sendo possível dentro das^abordagens 
usadas atualmente, como veremos adiante. 
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Antes de ¡ngressar no estudo do exercício, é importante relenv 
brar algumas reamóos e conceitos básicos evolvidos no nosso me¬ 
tabolismo. Somente com o conhecimento desses fatores é possivel 
compreender como o exercício atua no controle de peso. 

Metabolismo 

Ao observar as rea^óes metabólicas, é interessante se atentar 
que o nome das enzimas normalmente segue alguns padróes. Um 
primeiro padráo fácilmente identificável é a terminar 0 "ase", usada 
para definir esta classe de proteínas. Outro exempio é o termo qui¬ 
nase, ou cíñase, usado para identificar enzimas que atuam ñas rea- 
fóes em que há troca de fosfato. Normalmente, as enzimas recebem 
denominares de acordo com rea^oes que catalisam, como desidro- 
genase {retirada de hidrogénio), isomerase (mudanza de isómeros), 
sintase ou sintetase {síntese), quinase {troca de fosfato)... 

ATP 

O trifosfato de adenosina (ATP) é um nucleotídeo composto por 
urna base purínica (adenina), um adúcar com cinco carbonos (ribose) 
— os quais juntos formam um nucleosídeo chamado adenosina — e 
urna unidade tri-fosfato. O ATP é conhecido como a moeda corrente 
de energía de nosso corpo, pois a energía armazenada em suas liga¬ 
res é utilizada em praticamente todos nossos processos biológicos 
(Maughan etal., 2000; McArdleefa/., 2003). A energía do ATP é libe¬ 
rada no momento de sua hidrólise. Nessa reagáo, um dos fosfatos 
do ATP é retirado do composto inicial na presenta de água, o que 
resulta na formare de um fosfato inorgánico (Pi) e um composto 
com dois fosfatos, o difosfato de adenosina (ADP), com liberare de 
urna quantidade relativamente alta de energía, que é utilizada ñas 
reaqóes metabólicas. 

ATP = ADP + Pi + H + + Energía 

No músculo, a enzima ATPase é responsável por provocar a hidró¬ 
lise de ATP de modo a ativar porrees específicas dos miofilamentos 
e permitir a liga^áo de actina e miosina (Gentil, 2006). Outra rearo 
envolvida com a contraro muscular que também necessita de ATP 
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é a remo^áo dos íons de calcio pelo retículo sarcoplasmático (Mau- 
ghan etal., 2000; Gentil, 2006). 

Apesar de sua grande importáncia, a quantidade de ATP acu¬ 
mulada no músculo é relativamente pequeña, iimitando-se a cerca 
de 24mmol/kg de matéria seca (Maughan et al., 2000). Portanto, a 
rea^áo direta de hidrólise do ATP armazenado no músculo é capaz 
de fornecer energía para poucos segundos de contrajo muscular 
(algo entre dois e quatro segundos), o que torna necessário que 
outras rea^óes sejam ativadas para promover a re-síntese de ATP e 
permitir que as rea^óes metabólicas prossigam. 

É importante lembrar que a concentrado de ATP no músculo se 
mantém constante, de modo que a sua regenerado deve ocorrer 
na mesma velocidade que sua degradado (Houston, 2001). Deste 
modo, a via a ser usada na regenerado de ATP depende da velo¬ 
cidade com a quai ele esteja sendo degradado. Se a velocidade for 
alta, seráo necessários os meios anaerobios, que sao mais rápidos 
e menos eficientes. Por outro lado, em velocidades mais baixas, os 
meios aerobios passam a predominar. 

Metabolismo anaerobio 

Nossos músculos podem se contrair mesmo sem o uso de oxi- 
génio ñas reafóes metabólicas, como nos casos de exercícios de alta 
intensidade e curta durado, que exigem velocidade alta de re-sín- 
tese de ATP. Nesse caso, dois sistemas separados podem ser utili¬ 
zados: o fosfagénio e o gl ¡eolítico. 

Fosfato de creatina 

O fostato de creatina (PCr) é armazenado no músculo esquelético 
em urna quantidade de aproximadamente 75mmol/kg de matéria 
seca (Maughan etal., 2000). O PCr é usado para regenerar ATP em 
atividades com alta demanda energética. Isto é possível porque ele 
possui um alto potencial de transferencia do seu grupo fosfato para 
o ATP. A energía livre da hidrólise do PCr é de -43 kJ/mol, enquanto o 
do ATP é de -31 kJ/mol. Na rea^áo de transferencia de energía, o PCr é 
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quebrado enzimaticamente, resultando em fosfato e creatina, em urna 
rea^áo catalisada pela enzima creatina quinase (CK), Essa rea<;áo pode 
ocorrer em urna velocidade maior do que a degradado do ATP, o que 
a torna muito útil para manter as concentrares de ATP na célula. Urna 
desvantagem desse sistema é sua baixa capacidade, o que leva seus 
estoques a se esgotarem após poucos segundos de atividade. 

PCr + ADP + H + = ATP + Cr + Energía 

Glicótise 

Caso as contrates musculares permane^am por mais alguns se¬ 
gundos, a degradado de glicose, chamada glícólise, passar a ser a 
fonte predominante da re-síntese de ATP, Esta rea^áo, ocorrida no ci¬ 
toplasma segue a cadeia de reagóes abaixo: 

1 - A quebra de glicose é iniciada com sua fosforilagáo, originando 

a glicose 6-fosfato á custa de urna molécula de ATP, em urna re- 
a?ao catalisada pela enzima hexoquinase (HK). 

2 - Em seguida, ocorre a ¡someriza<;áo da glicose 6-fosfato á 

frutóse 6-fosfato por urna enzima isomerase (fosfoglicoi- 
somerase). 

3 - Nova fosforilagáo, formando a frutóse 1,6 bifosfato, com a a<;áo 

da enzima fosfofrutoquinase (PFK). 

4 - Sob a agáo da enzima aldolase, a frutóse 1,6 bifosfato é olivada 

em diidroxiacetona e gliceraldeído 3-fosfato. Estes compostos 
isómeros sao interconvertidos sob a<;áo da trióse fosfato iso¬ 
merase, gerando duas moléculas de glicealdeído 3-fosfato. A 
partir desse ponto, todos os intermediários da via aparecem 
duplicados. 

5 - As moléculas de gliceraldeído 3-fosfato sao oxidadas sob a aqáo 

da enzima gliceraldeído 3-fosfato desidrogenase, dando origem 
a duas moléculas de 1,3-bifosfoglicerato. Neste momento sao 
reduzidas duas moléculas de NAD+, formando NADH. 
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6 - Na reagáo seguinte, catalisada pela fosfoglicerato quí¬ 

nase, o 1,3-bifosfoglicerato é convertido em 3-fosfoglice- 
rato, com a formará 0 de uma molécula de ATP para cada 
molécula de 1,3-bifosfoglicerato. 

7 - Em seguida, o 3-fosfoglicerato é convertido em 2-fosfogli- 

cerato sob afáo da fosfoglicerato muíase, um tipo parti¬ 
cular de isomerase. 

8 - A enolase promove a formado defosfoenolpiruvato por meio 

da desidratagáo da 2-fosfoglicerato. 

9-Na rearáo final, piruvato é formado sob a a^áo da enzima 
piruvato quinase, quando ocorre também a síntese de uma 
molécula de ATP. 

Éímportantelembrarquea g!icólise,apesardepossuir um grande 
número de rea^óes, cometa quase instantáneamente no inicio do 
exercício (Maughan et al., 2000). Portanto, é um erro supor que a gli- 
cólise só se tornaría efetiva após o esgotamento das reservas de fos¬ 
fato de creatina. Outro ponto a ser destacado é que a degradado de 
glícose é imprescindível para algumas células e tecidos como hemácias 
e tecidos nervosos, as quais utilizam este substrato como fonte prefe¬ 
rencia! de energía para ressíntese de ATP. 

A oxidado de glicose e a produjo de ATP estáo associadas á 
reduráo de NAD + . Para que a glicólise se mantenha funcionando 
deve haver continua re-oxidaráo de NADH, pois as concentrares 
de NAD + ñas células sao fatores limitantes ao prosseguimento da 
rearáo (Marzzoco & Torres, 1999). Esta regenerará 0 de NAD + pode 
ocorrer de duas formas: aerobia e anaerobia. 

Em anaerobiose, o piruvato funciona como aceitador de elé- 
trons, reduzindo-se a lactato em uma rearáo reversível catalisada 
pela enzima lactato desidrogenase (LDH). Essa via é usada em si¬ 
tuares ñas quais a oferta de oxigénio é inferior á demanda, como 
em contraróes musculares intensas. É importante destacar que, 
segundo Maughan etal. (2000) há indicios de que a regularlo pri¬ 
maria da produr° de lactato durante o exercício seja realizada 
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pela ativa^áo do complexo piruvato desidrogenase e pela taxa 
de produgáo do grupo acetíl, sendo o substrato e o controle hor¬ 
monal determinantes na produ^áo de iactato. 

Em aerobiose, o NAD + é gerado na presenta de oxigénio, que 
atua como aceítador final de elétrons. Nessa situado, o piruvato é 
convertido a acetíl-CoA, que entrará no ciclo de Krebs. A reagao de 
conversáo de piruvato a acetil-CoA é catalisada pelo complexo piru¬ 
vato desidrogenase. Neste processo há redu^áo de um NAD + , com 
forma^áo de NADH. 

Vemos entáo que a glicólise tem como rendimento líquido 2 mo¬ 
léculas de ATP (4 formadas e 2 consumidas) e 2 moléculas de NADH. 
A conversáo de glicose em piruvato permite aproveitar apenas cerca 
de 10% da energía total da glicose, pois a maior parte fica conser¬ 
vada no piruvato (Marzzoco & Torres, 1999). 

A glicólise é considerada um processo eminentemente anaerobio. 
Portanto, a glicólise em si terminaría com a formado do Iactato. No 
entanto, também é comum se usar o termo glicólise anaerobia e gli- 
cólsse aerobia para diferenciar a rea^ao que termina com a formadlo 
de Iactato e reagáo que termina com a formadlo de Acetil-CoA 

Metabolismo aerobio 

Ciclo de Krebs 

No Ciclo de Krebs, a acetil-CoA será degrada a C0 2 e átomos de 
hidrogénio, com produjo de NADH, FADH 2 e compostos interme¬ 
diarios, que podem servir como precursores de processos biossin- 
téticos. É importante lembrar que, além da glicose, vários aminoá¬ 
cidos e ácidos graxos podem originar acetil-CoA, o qual constituí o 
ponto de convergéncia do metabolismo dos macronutrientes. 

O ciclo de Krebs passa pelas seguintes reales: 

f 

1 - Condensadlo de acetil-CoA e oxalacetato, com formadlo citrato, 

em urna readáo catalisada pela citrato sintase (CS). 

2 - Isomerizadáo do citrato a isocitrato, por adío da acontase. 
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3 - Oxidado do ¡socitrato a alfa-cetoglutarato com redugáo 

de NAD* a NADH e iiberagáo de C0 2 , sob a$áo da isoci- 
trato desidrogenase. 

4 - Transforma^áo de alfa-cetoglutarato em succiml-CoA, em 

urna rea^áo catalisada pelo complexo alfa-cetoglutarato 
desidrogenase. 

5 - Conversáo de succinil-CoA a succinato com formado de GTP, 

sob a<;áo da succinil-CoA sintetase (SDFI). 

6 - Sob a a<;áo da succinato desidrogenase o succinato é oxidado 

a fumarato, com redu^áo de FAD a FADH 2 , 

7 - Hidratado do fumarato pela fumerase, gerando malato. 

8-0 malato é oxidado pela malato desidrogenase (MDH), 
com redu^áo de NAD + a NADFI e formado de oxalacetato, 
fechando o ciclo. 

Das rea^óes acima, as catalísadas peias enzimas cítrato sintase 
(CS) e alfa-cetoglutarato desidrogenase sao irreversíveis, ditando o 
sentido do ciclo. 

Contabilizando os produtos das rea^óes, vemos que cada ciclo 
gera um saldo de um GTP, que pode ser convertido em ATP, trés 
NADFI e um FADH 2 , os quais seráo oxidados na cadeia de transporte 
de elétrons (lembrando que estes valores sao para cada acetil-CoA, 
devendo ser multiplicados por dois para cada molécula de glicose). 
A energía da oxidado de aoetil-CoA é conservada sob a forma de 
enzimas, o que torna necessária a oxidado destas enzimas pela ca¬ 
deia de transporte de elétrons. Portanto, a fungáo mais importante 
do ciclo é gerar íons de hidrogénio para sua subsequente passagem 
pela cadeia de transporte de elétrons. 

Cadeia de transporte de elétrons 

Apenas urna pequeña parte da energía disponíve! nos compostos 
leva á produjo direta de ATP, a maior parte déla é conservada ñas 
enzimas NAD + e FAD. Assim, para que a energía proveniente da de- 
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gradado das reservas energéticas seja mais bem aproveitada, e para 
que as enzimas possam voltar a participar das rea^óes, elas devem 
ser oxidadas. No nosso organismo, a oxidado destas enzimas é 
feita pela transferencia de seus elétrons ao oxigénio, liberando urna 
grande quantidade de energía, que é armazenada no ATP. Portanto, 
o oxigonio nao participa diretamente das realces do Ciclo de Krebs, 
mas sua presenta é importante para a regenerado de NAD + e FAD 
na cadeia de transporte de elétrons. 

A cadeia de transporte é composta por urna série de carregadores 
de moléculas localizadas na membrana interna das mitocóndrias, 
que transferem elétrons do hídrogénio para o oxigénio (Maughan ef 
al., 2000). O NAOH e FADH 2 possuem elétrons com alto potencial de 
transferencia de energía. Durante a transferencia de elétrons para o 
oxigénio, a maior parte da energía liberada é armazenada na forma de 
ATP, com regenerado do ADP, e o restante é perdido como calor. As 
reades da cadeia de transporte de elétrons podem ser resumidas nos 
seguintes passos: 

1 -Transferéncia de dois elétrons do NADH para a flavina mono- 

nucleotídeo (FMN), com fosforado de ADP e formado de 
ATP, sob ado do complexo enzimático NADH desidrogenase. 

2 - ¡ransferéncia de elétrons para Coenzima Q (CoQ), que 

também aceita elétrons da FADH r Ressalte-se que a FADH só 
entra nesse momento da cadeia, pois seu estado de energía é 

menor do que o do FMNH, portanto o FMN nao pode aceitar 
elétrons do FADH,. 

3-As reades seguintes ocorrem em citocromos, os quais só 
podem carregar um elétron por vez. Os elétrons passam do 
CoQ para o citocromo b e, em seguida, para o citocromo c 
onde urna nova molécula de ATP é sintetizada. Os elétrons sao 
transferidos do citocromo c para o os citocromos a e a . Por fi m 
o citocromo a 3 transiere o elétron para o oxigénio e urna nova 
molécula de ATP é formada. 
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Calculando a rea^áo acima, vemos, de maneira simplificada, que 
sao formadas tres moléculas de ATP para cada NADH e duas para 
cada FADH . O processo pelo qua! o ATP é sintetizado durante a 
cadeia de transporte de elétrons é denominada fosforilagáo oxida- 
tiva. O conceito de acoplamiento é relacionado ao equilibrio entre 
a energía liberada na cadeia de transporte de elétrons e a fosfori- 
la^áo oxidativa, de modo que um acoplamiento perfeito significaría 
eficiénda máxima. Ou seja, toda energía gerada seria usada pela 
ATPase para converter ADP em ATP (Ricquier & Bouillaud, 2000a, 
2000b; Schrauwen & Hesselink, 2003). No entanto, o acoplamento 
entre respirado celular e síntese de ATP é ¡mperfeito e muita desta 
energia é liberada como calor. 


Lipólíse 

Os lipídeos sao armazenados principalmente como triacilglice- 
róis, um composto formado por trés moléculas de ácidos graxos 
e urna de glicerol (Coppack ef al, 1994). A degradado dos triacil- 
glicieróis é desencadeada pela enzima iípase hormónio sensível 
(HSL), que tem sua atividade estimulada pelo glucagon e pela 
adrenalina, e inibida pela insulina (Coppack ef al., 1994; Marzzoco 
& Torres, 1999). A HSL degrada os triacilgliceróis em ácidos graxos 
e glicerol, os quais sao oxidados por vias diferentes. A velocidade 
de lipólise pode ser estimada a partir da velocidade de liberado 
dos ácidos graxos ou do glicerol no sangue. 

Por nao poder ser reaproveitado pelo adipócito, que carece de 
glicerol quinase, o glicerol é liberado na circulado e convertido em 
intermediarios da glicólise e da gliconeogénese. Os ácidos graxos, 
por sua vez, sao liberados no sangue e utilizados como energia. Os 
ácidos graxos sao pouco solúveis em água e, no sangue, a maior 
parte deles será encontrada unida á albúmina (Maughan ef al., 2000). 
Após entrarem na célula, os ácidos graxos sao convertidos em sua 
forma ativa, a acil-CoA, para serem degradados na beta-oxida<;áo, 
em um processo irreversível catalisado pela enzima acil-CoA sinte- 
tase, associada á membrana externa da mitocóndrla. 
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A membrana mitocondrial é impermeável á acil-CoA, portanto 
para que a degradado da gordura seja completa é necessário que 
ocorram reales específicas para levar a acil CoA para dentro da mi- 
tocondna. Este processo é dividido ñas seguintes etapas: 1) transfe- 
lencia do radical acila para a carnitina, mediada pela carnitina-acil 
transfe rase I; 2) transporte do composto carnitina-adía para dentro 
a mitocóndria, 3) doa^áo do grupo acila para urna coenzima A 
entro da mitocóndria, catalisada peia carnitina-acil transferase II, 
i erando a carnitina; 4) retorno da carnitina ao citossol. 0 resultado 
da rea<;ao e a presenta de urna nova acil-CoA dentro da mitocón- 
drsa, onde pode ser oxidada por meio da beta-oxida;áo e fornecer 
subprodutos para a cadeia de transporte de elétrons. A atividade de 
carnitina acil transferase é inibida pela malonil CoA, um precursor 
da sínese ácidos graxos. Quando há ATP suficiente na célula, a acetil 
CoA excedente, em vez de ir para o ciclo de Krebs, será transformada 
em maioml CoA pela a<;áo da enzima acetil CoA carboxilase, o que é 
o primeiro passo para síntese de ácidos graxos, além de inibir a de¬ 
grado de gordura (Ruderman etal. f 1999). 

Após entrar na mitocóndria a acil CoA é capaz de entrar na via da 
beta-oxida^áo, que corre pelos seguintes passos (Voet & Voet, 1995; 
Marzzoco & Torres, 1999; Maughan etaL, 2000): 

1 - A acil-CoA é oxidada a enoil-CoA pela agáo da enzima acil-CoA 

desidrogenase, com a formado de um FADFL a partir da FAD. 

# 

2 - Hidratado da enoil-CoA com forma^áo da hidroxiacil-CoA. 

3 - Oxidado da hidroxiacil-CoA a cetoacil-CoA, com formado de 

um NADH e liberado de um H+, em rea?áo catalisada pela 
hidroxiacil-CoA desidrogenase (FIADH). Esse passo é a via re¬ 
guladora da beta-oxida^áo. 

4 - Quebra da cetoacil-CoA com a$áo da enzima acetil-CoA acil- 

transferase. resultando em urna molécula de acil-CoA (agora 
com dois carbonos a menos) e outra de acetil-CoA. 

Deste modo, pode-se resumir a beta oxidado como a retirada 
consecutiva de íons de hidrogénio e de dois carbonos da molécula 

. 

' 
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de acil-CoA, liberando um H + , formando um FADH 2 , um NADH e um 
acetil-CoA em cada passagem. Os íons de hidrogénio, NADH e FADH 3 
entraráo na cadeia de transporte de elétrons, enquanto as acetil-CoA 
passaráo pelo ciclo de Krebs. Caso a degradado de (¡pídeos seja des- 
proporcionalmente alta em relagáo á degradado de carboidratos 
e, consequentemente, nao haja formagáo de oxalacetato suficiente 
para degradar todas as acetil-CoA no ciclo de Krebs, as acetil-CoA 
excedentes poderáo ser desviadas para o fígado para formagáo 
de corpos cetónicos. Esta reagao é comum em casos de jejum pro¬ 
longado, baixa ingestáo de carboidratos e diabetes, por exemplo. 
A utilizado de corpos cetónicos é urna forma de poupar a glicose 
sanguínea, sendo usada como fonte alternativa para órgáos como 
coragáo e rins. Os corpos cetónicos sao muito voláteis, de modo que 
a situagáo de cetose é fácilmente perceptívei pelo hálito e pelo suor. 

Os processosgeradores de ATP tem velocidades diferentes, sendo 
a fosforilagáo de ADP pela fosfocreatina o mais rápido, e a síntese 
de ATP pela fosforilagáo oxidativa decorrente da oxidado de ácidos 
graxos, a mais lenta (Marzzoco & Torres, 1999; Maughan etai., 2000). 
Portanto, quanto mais intensa for a atividade e, consequentemente, 
mais rápida for a necessidade se obter energía, menor será a degra¬ 
dado da gordura e maior da de PCr. 

Resumindo alguns pontos citados anteriormente. O ciclo de 
Krebs consomé a forma oxidada das enzimas FAD e NAD + e produz 
as formas reduzidas FADH 2 e NADH, respectivamente. Já a cadeia de 
transporte de elétrons recebe as enzimas reduzidas e ativa-as, tor¬ 
nando as reagóes ¡nterdependentes. No entanto, quando o músculo 
realiza contrates intensas com aporte reduzido de oxigénio, há au¬ 
mento na concentrado mitocondrial de NADH, forjando a formado 
de lactato pela lactato-desidrogenase, com a finaiidade de regenerar 
o NAD*. Já a oxidado de lipídeos é favorecida quando a relado ATP/ 
ADP é alta, ou seja, quando a demanda de energía é reduzida. 

Controle das reagóes metabólicas 

A estabilidade estrutural do organismo humano esconde urna 
infinita quantidade de reagóes complexas destinadas a manter a ho- 
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meostase. A alternancia das demandas e ofertas de energía, tanto em 
termos quantitativos como qualitativos, faz com que sejam neces¬ 
arias diversas vias fisiológicas para atender ás necessidades especí¬ 
ficas do organismo. Este ajuste fisiológico é chamado por Marzocco 
& Torres (1999) de regulado metabólica, a qual é mantida gracasá in¬ 
terferencia direta de reagóes químicas que compóem o metabolismo 
e cuja consequéncia direta é a disponibilidade ou acúmulo de subs¬ 
tratos. No caso das rea f óes biológicas, o mecanismo de regulado é 
exereído sobre as enzimas, que tém suas concentrares e atividades 
alteradas de acordo com a situado fisiológica específica. 

A fosforila^áo da glicose, catalisada pela hexoquinase (HK), é o 
primeiro sitio de controle da glicólise. A HK é intimamente ligada ao 
transportador de glicose, pois sua agáo é necessária para "aprisionar" 
a glicose dentro da célula (Houston, 2001). Assim que a glicose pe¬ 
netra na célula, ela é convertida em glicose 6-fosfato em urna rea?áo 
irreversível, poís as fibras musculares carecem da enzima que faz a 
reagao inversa. A atividade da HK é inibida pela elevado na concen¬ 
trado de glicose 6-fosfato, a diminuido na atividade da HK leva á 
redudo da conversáo de glicose e, consequentemente, ao aumento 
da sua concentrado dentro da célula. O que, por sua vez, reduzirá o 
transporte de glicose através da membrana (Houston, 2001). O prin¬ 
cipal local de regulado da glicólise, no entanto, é associado á fos- 
foírutoquinase (PFK), que catalisa a conversáo de frutóse 6-fosfato 
em frutóse 1,6-bifosfato. Esta reado é importante para o controle 
de fluxo da degradado de glicose, pois sua velocidade determinará 
a velocidade de degradado do substrato. Segundo Maughan etai. 
(2000) "a sequéncia (de reafóes) nao prossegue mais rápidamente 
do que a read° mais lenta ou limitada pelo tempo" A PFK é sensível 
a diversos fatores como a concentrado de ATP e citrato, os quais re- 
gulam negativamente a glicólise. 

A ado da enzima piruvato desidrogenase leva á transformado do 
piruvato em acetií-CoA, o qual ingressa no ciclo de Krebs. A ado da pi¬ 
ruvato desidrogenase é controlada pelas concentradas de acetil-CoA 
e NADH de modo que o aumento das suas concentrades leva á tni- 
b¡d° da oxidado da glicólise. A velocidade do ciclo de Krebs depende 
da cadeia de transporte de elétrons, que interfere na relado NAD + / 
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NADH. 0 primeiro local de controle do ciclo de Krebs é a atividade da 
CS, que depende das concentrares de oxalacetato. O segundo, e mais 
importante ponto de controle, é a reagao catalisada pela isocitrato de- 
sídrogenase, que sofre efeíto positivo da eleva^áo de ADP e negativo 
da eíeva^áo de NADH, A eleva^áo do NADH leva ao acúmulo de citrato 
que iníbe a atividade da fosfofrutoquinase e, consequentemente, da 
glicólise. O terceiro ponto de controle é o complexo alfa-cetogluto- 
rato, inibido por NADH, ATP e succinil-CoA. A regulagáo da cadeia de 
transporte de elétrons é felta pela concentrado de ADR 


Com relajo a lipólise, o primeiro ponto de controle é a atividade 
da enzima HSL O sistema endocrino controla o metabolismo de 
forma global e integrada por meio da secredo de diversos hormón 
nios. No metabolismo energético merecem destaque a adrenalina, 
o glucagon e a insulina. A mobilizado das reservas de gordura de¬ 
pende, primariamente, da atividade da HSL, sensível especialmente 
a adrenalina e ao glucagon que aumentam a oferta de substratos 
para a beta oxidado (Oscai etal. , 1990; Langfort etal., 1999; Kjaeref 
aL, 2000). Adícionaimente, a adrenalina e o glucagon promovem a 
fosfonlado da acetil-CoA carboxiiase, inibindo a símese de ácidos 
graxosJá a insulina exerce o efeito inverso, inibindo a degradado e 
aumentando a síntese de gordura. 


■■■ 

A síntese de ácidos graxos e, consequentemente, o acúmulo d 
gordura, tem como principal ponto de regulado a formado d 
maloml-CoA a partir de acetil-CoA, catalizada pela acetil-CoA ca. 
boxilase. As altas concentragóes de NADH aumentam o acumulo 
citrato, que inibe a PFK, estimula a acetil-CoA carboxiiase e origin, 
a acetil-CoA citosóllca, aumentando a disponibilidade de energía i 
precursores para síntese de ácidos graxos livres. Além de ativar a sin 
tese de ácidos graxos, a malonil-CoA inlbe sua degradado atravé 
da imbiíao da carnitlna acil transferase I, participante da reagáo res 
ponsavel por levar os radicáis acila para dentro dos mitocóndrias 
concentrado de íons de hidrogénio também é.importante par; 
reguiagao da atividade da carnitlna acil transferase. Por exemplo, ¡ 

H^nawc 7 Para 6 ' 8 reduz 3 atividad e dessa enzima em mai: 
de 40% (Starritt ef ai., 2000) 
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A obesidade é associada á disfun^áo de diversos sistemas, como 
deficiencia na sensibilídade á insulina, hipertensáo, arteriosclerose, 
artrite, etc. No entanto, muita controvérsia existe quanto á rela^áo 
entre o excesso de gordura e as morbidades assocíadas. Até pouco 
tempo, a associa^áo era explicada básicamente pela hipótese portal- 
visceral, segundo a qual a origem dos problemas estaria na liberado 
direta de gordura do tecido visceral para a veía porta. No entanto, 
achados recentes trouxeram novas abordagens, como a síndrome 
do acúmulo ectópico de gordura (Yki-Jarvinen, 2002) e o paradigma 
endocrino {Chaldakovef a/., 2003). 

Apesar de a obesidade ser urna das principáis causas de diabetes 
tipo 2, estudos em pacientes com diferentes formas de lipodistrofia 
mostram que a gordura subcutánea nao é associada com a resis- 
téncia á insulina. A explicado pode estar na hipótese da síndrome 
do acúmulo ectópico de gordura, de acordo com a qual a gordura 
acumulada em locáis sensíveis, como dentro das células do fígado 
e do músculo esquelético, e nao necessariamente o acúmulo total 
de gordura, sao importantes determinantes da resistencia á insulina 
(Yki-Jarvinen, 2002). 

O paradigma endocrino é contemporáneo da teoría anterior. Re- 
centemente, a visao do tecido adiposo (TA) como um simples depósito 
de gordura tem mudado para um paradigma mais complexo, que o 
considera um órgáo secretor altamente ativo e amplamente distri¬ 
buido ao longo do corpo. O estudo da expressáo génica do TA revetou 
que 30% dos genes analisados foram relacionados a proteínas secre¬ 
toras (Funahashi etai, 1999), e hoje se reconhece que as células do TA 
podem usar caminhos endocrinos, paréennos e/ou autócrinos para 
secretar moléculas bioativas, chamadas adipocitocinas ou adipocinas, 
que atuam em diferentes partes do organismo. Os compartimentos 
com maior ativídade secretora sao: adipócitos, fibroblastos e mastó- 
dtos, sendo que a maioria das substancias é liberada por células náo- 
gordurosas (Fain et ai, 2004; Kershaw & Flier, 2004). 

Segundo Guerre-Millo (2004), o TA possui algumas peculiari¬ 
dades enquanto tecido secretor. Em primeíro lugar, suas células en- 
contram-se espalhadas ao longo do corpo sem urna conexáo física 


r 
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entre suas partes, ao invés de estar confinado em um local específico 
como a maioria dosoutros órgáos. Em segundo, o TAé composto por 
diferentes tipos de células, que participam em diferentes proporgóes 
na sua fun^áo secretora. Terceiro, o TA é um tecido heterogéneo em 
termos de capacidade metabólica, dependendo de sua localizado 
subcutánea ou visceral. Quarto: algumas adipocinas também sao se¬ 
cretadas por outros tecidos, nao sendo possível estabelecer urna re- 
lado direta quanto á contribuido do TA em sua liberado. Por último, 
há pouco conhecimento sóbreos mecanismos moleculares envolvidos 
na síntese e liberado das adipocinas, 

A importancia da fundo secretora do tecido adiposo é visuali¬ 
zada por meio das consequéncias metabólicas adversas tanto do ex- 
cesso quanto da deficiencia de gordura corporal, ambos com signifi¬ 
cante repercussáo médica e socioeconómica (Kershaw & Flier, 2004). 

As adipocinas influenciam na regulado da homeostase e atuam em 
diversos processos como: íngestáo de alimentos, balango energético, 
ado da insulina, metabolismo de lipídeos e glicídios, angiogénese, 
remodelamento vascular, pressáo sanguínea e coagulad 0 * Dada sua 
vasta atuad°/ estas substancias também tém sido vistas como os 
principáis elos entre obesidade e outras doen^as, sendo mantida 
a associad 0 entre algumas adipocinas e determinadas patologías, 
mesmo após os valores serem ajustados pela gordura acumulada 
(Kanay aetaL, 2004). 

i 

Adiante seguem explicares sobre algumas destas substancias e 
seus potenciáis efeitos na saúde. Atualmente se conhece mais de 50 
citocinas secretadas pelo TA. No entanto seráo destacadas apenas as 
consideradas mais relevantes (Chaldakovef al., 2003; Fain etai, 2004). 

Leptina 

A leptina foi o primeiro hormónio específico dos adipócitos a ser 
conhecido (Ehrhart-Bornstein etal„ 2003), sendo identificada primei- 
ramente como a mutagáo monogénica responsável pela obesidade 
mórbida nos ratos ob/ob. Sua descoberta foi seguida pela caracteri¬ 
zado de outros peptídeos e proteínas secretadas pelos adipócitos 
com potenciáis efeitos autócrinos e/ou parácrinos no próprio TA, 
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ou com os efeitos endocrinos em órgáos distantes. O TA subcu¬ 
táneo tem maior atividade secretora de ieptina e chega a liberar 2 a 
8 vezes mais hormónio em comparagáo com o TA visceral (Herms- 
dorff & Monteiro, 2004). 

Depois de liberada peía adipócito, a Ieptina chega á circulado, 
atravessa a barreira sangue-cérebro por difusáo facilitada e se une 
aos receptores específicos no hipotálamo. A estimulará 0 destes re¬ 
ceptores leva á supressáo do apetite e aumento do metabolismo, por 
meio da estimulado da atividade simpática. Também podem ser ob¬ 
servados efeitos periféricos no fígado, músculo, células endoteliais e 
adrenais. Aiém dos efeitos diretos, a Ieptina estimula a liberado do 
fator de necrose tumoral alfa (TNFa) e óxido nítrico (NO) em células 
de gordura (Mastronardi etal, 2002). 

Recentemente, a Ieptina tem sido apontada como atenuadora 
da resposta imune e teria um suposto papel no aumento da pressáo 
sanguínea (Shekefa/., 1998;Correia etal., 2001). Segundo Gimeno& 
Klaman (2005), a Ieptina parece ter tanto efeitos deletérios quanto 
protetores na fundo cardiovascular. Modelos animáis de deficiencia 
de Ieptina revelam que, apesar da obesidade, os animáis mostram 
resistencia á hipertensáo, trombose e alterares na fibrinólise. Por 
outro lado, a deficiencia de Ieptina está associada á hipertrofia car¬ 
díaca. Adicionalmente, há evidencias que este hormónio diminua 
a sensibilidade da insulina em ratos obesos (Buettner et al., 2000), 
embora possa melhorar marcadamente a sensibilidade á insulina em 
pacientes com lipodistrofia, nos quais se observam baixos níveis de 
Ieptina circulante (Oral et al., 2002). 

Há urna relado direta entre a quantidade de TA e as concentra¬ 
das de Ieptina, de modo que um aumento das reservas de gorduras 
normalmente leva a um aumento concomitante da quantidade de 
Ieptina no sangue. Entretanto, individuos obesos paradoxalmente 
apresentam características similares á falta do hormónio (acúmulo 
excessívo de gordura, hiperfagia, diabetes...), apesar de apresen- 
tarem concentrados normáis ou altas de Ieptina (Vettor etal., 1997 - 
üssner etal., 1999). As hipóteses mais prováveis sao que os efeitos 
da Ieptina sejam contrabalanceados por fatores socioculturais (má- 
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alimentado, sedentarismo,..}, ou que o hormónio nao exer^a seus 
efeitos adequadamente devido a defeitos nos mecanismos de sinali- 
zagao nos níveis dos receptores e pós-receptores (Mattevi et ai, 2002; 
Huan era/., 2003). 

Componentes do sistema 
renina-angiotensina (SRA) 

O sistema renina-angiotensina-aldosterona é um importante 
mecanismo de controle de líquidos no corpo humano. Células es- 
pecializadas dos rins (justaglomerulares) secretam urna protease 
denominada renina, enquanto células hepáticas secretam o angio- 
tensinogénio (AGT). A renina diva o angiotensinogénio, formando 
a angiotensina I. Em seguida, a enzima conversora de angiotensina 
(ECA) converte a angiotensina I em angiotensina 11, a qua! tem urna 
série de efeitos sistémicos e renais. 

A concentrado aumentada de angiotensina II promove rea- 
bsorgáo de sodio nos túbulos renais, e tem um potente efeito va- 
soconstritor, o que leva ao aumento da pressao arterial, do volume 
vascular e estimula a secredo de aldosterona pela glándula adrena! 
(Kershaw & Flier, 2004). A angiotensina ll também tem um forte efeito 
aterogénico, que ocorre por meio do estímulo á produdo de molé¬ 
culas de adesáo, de fator estimulador de colonia na parede endote- 
lia!, aumento da produdo de radicáis livres, da atividade plaquetária 
e da expressáo de inibidor do ativador de plasminogénio (Lyon et ai., 
2003; Hermsdorff & Monteiro, 2004). 

A liberado de alguns componentes do SRA, tais como AGT e an¬ 
giotensina II sao induzidas durante a adipogénese (Engeli etaL, 2003). 
A angiotensina II promove o crescimento e diferenciado dos adipó- 
citos, promovendo diretamente a adipogénese e indiretamente a 
síntese da prostaglandinas (Engeli eta/., 2003). 

O AGT é produzído principalmente pelo fígado, mas o TA é seu 
principal produtor extra-hepático (Massiera et a/., 2001). Tanto a ex- 
pressáo de AGT quanto de outras enzimas envolvidas no SRA, tem 
sido encontradas noTAem modelos animáis e humanos {Jones etaL, 
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1997; Karlsson etaL, 1998). De fato, ao que parece, todos os compo¬ 
nentes do sistema RA sao encontrados no TA de humanos (CrandaíJ 
eta!., 1994; Karlsson etaL , 1998). 



Sistema renina-angiotensina-aldosterona 


Inibidor do ativador de plasminogénio (PAI-1) 

A plasmina é urna enzima proteolítica que digere coágulos pre¬ 
sentes nos vasos, causando um efeito hipocoagulante. Quando 
um coágulo é formado, urna grande quantidade de plasmino- 
génio prende-se a eie, juntamente a outras proteínas. No entanto, 
a destruido do coágulo nao se inicia até a plasmina ser ativada. 
Para isso ocorrer, o tecido afetado secreta o ativador de plasmino¬ 
génio (PA), o qual converte o plasminogénio em plasmina, que em 
seguida remove o coágulo. 

Acredita-se que deficiencias neste sistema fibrinolítico participem 
ñas complicares cardiovasculares da obesidade. Este defeito tem 
sido ligado ao inibidor do ativador de plasminogénio (PAI-1), cuja prin¬ 
cipal fun^áo é inibir a fibrinólise ao impedir a atividade do PA. O PAI-1 
também influencia a angiogénese e a migrado celular, pois compete 
com o receptor de integrina na matriz extracelular de vitronectina 
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(Guerre-Millo, 2004). Além dos efeitos cardiovasculares, estudos em 
ratos e humanos sugerem que o PAI-1 também tenha um importante 
papel na resisténcia á insulina (Raji etal , 2001; Schafer etai , 2001). 

O TA, especialmente a gordura visceral, é a principal fonte de PAI- 
1 na obesidade (Mavri etal., 1999), e seus níveis sao positivamente 
correlacionados com as características da síndrome metabólica, pre- 
dizendo um risco futuro de diabetes tipo 2 e doen^as cardiovascu¬ 
lares (Mertens & Van Gaa!, 2002; Juhan-Vague ef al., 2003). 

Proteína estimuladora de acila^áo (Acylation- 
stimulating protein - ASP) 

Por muito tempo, acreditou-se que a insulina era o único regu¬ 
lador da absorbo de gordura pelo TA, mas atualmente já se co- 
nhecem outros peptídeos envolvidos no processo. Um desses pep- 
tídeos é a proteína estimuladora da acilagáo (ASP), composta por 76 
aminoácidos e produzida pela intera^áo detrás proteínas secretadas 
peloTA: C3, adipsina efator B (Baldo et ai, 1993). 

A atividade mais conhecida da ASP é o estímulo ao armazena- 
mento de triacilgliceróis pelos adipócitos (Saieh et ai., 1998; Kalant 
etal., 2000; Guerre-Millo, 2004), o que ocorre por meio de diferentes 
processos: aumento do transporte de glicose, aumento da re-estifi- 
ca^áo de ácidos graxos e inibigáo da Üpólise (Cianflone etal., 1999; 
Van Harmeleneta/., 1999). A maiorta dos estudos em seres humanos 
relata um aumento substancial de ASP em individuos obesos, com di¬ 
minuido após a perda de peso (Kalant ef ai., 2000; Faraj ef ai. f 2003). 

Resistina 

Em Janeiro de 2001, um grupo de pesquisadores liderados por 
Claire M. Steppan publicou um trabalho no qual se apresentava o hor- 

mónio que poderia ser o elo entre obesidade e diabetes. O hormónio 

% 

foi batizado de resistina, como referencia á resistencia á insulina. O 
grupo de pesquisadores verificou, em ratos, que os níveis de resistina 
sao reduzidos com a utilizado da droga anti-diabética rosiglitazone, 
enguanto a obesidade induzida pela dieta, pelo contrário, aumenta 
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níveis desta atocina, Além disso, a administrado de drogas antir- 

istina melhorou aos níveis sanguíneos de glicoseea^ao da insulina 
na o esidade induzida pela dieta (Steppan efe?/., 2001), De fato, ve- 

cou se posteriormente que os níveis de resistina sao associados á 
o esidade em animáis e humanos. Sua expressáo em diabéticos tipo II 

C eQa a Ser20% maiorem comparadocom individuos nao-diabéticos 
(Hermsdorff & Monteiro, 2004). 

A resistencia á insulina causada pela resistina é atribuida ao au¬ 
mento da produdo de glicose, e nao á deficiéncia na captado. Isto 
indica que o hormónio tem uní potente efeito hepático e nao ne- 
cessaríamente periférico (Rajala et ai, 2003; Rajala & Scherer, 2003; 
Kershaw & Flier, 2004). Em humanos, a expressáo de resistina é maior 
em monócitos e outras células náo-gordurosas do TA do que nos adi- 
pócitos (Rajala & Scherer, 2003). É importante ressaltar que, apesar 
de existirem algumas evidencias a favor do papel da resistina na re¬ 
sistencia a insulina, os estados em humanos aínda sao controversos 
(Savage et al, 2001; Janke ef al, 2002). 

Alem do papel na resistencia á insulina, a resistina também pode 
estar ligada a processos inflamatorios, como a artrite (Gomez-Am- 
brosi & Fruhbeck, 2001; Schaffler ef al, 2003) e aterogénese {Herms¬ 
dorff & Monteiro, 2004). 

Adiponectina 

A adiponectina é urna proteína específica do TA (Ukkola & Santa- 
niemi, 2002), clonada pela primeíra vez nos anos 1990 (Scherer etal 
1995; Maeda etal, 1996; Beltowski, 2003). A quantidade de adiponec- 
tma circulante varia entre 5-30 nM, sendo maior em mulheres que 
em homens (Combs etal, 2003; Ronti ef al. , 2006). 

Ao contrario das outras adipocinas, a adiponectina é reduzida 
em individuos obesos ÍArita etal, 1999; Ronti ef al, 2006) e au¬ 
mentada com a perda de peso (Yang ef al. , 2001; Ronti ef al, 2006; 
Manco ef al, 2007). O mecanismo pelo qual o excesso de peso 
¡nterfere na liberado desta citocina aínda nao é conhecido. No 
entanto, o fato da insulina a estimular e o TNFa a inibir, levam 
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a crer que a resistencia á insulina e o aumento na expressáo de 
TNFa contribuam para esta situado. 

A adiponectina parece ter um efeito protetor para o organismo, 
melhorando a a$áo da insulina e apresentando a<;áo antiinflama- 
tória. Sua concentrado tem relado inversa com patologías como 
diabetes, hipertensáo e problemas cardiovasculares (Ouchi et al., 
1999; Hotta era/., 2000; Weyer era/., 2001; Ukkola & Santaniemi, 2002; 
Beltowski, 2003; Ouchi ef al., 2003; Frystyk et al., 2007). 

Estudos em animáis revelam que a adiponectina reduz a hipergli- 
cemia em modelos de obesidade/diabetes, em um efeito associado 
com o aumento da sensibilidade á insulina, e nao com a estimulado 
de sua liberado (Beltowski, 2003). Alguns supostos mecanismos 
para a atuad 0 da adiponectina na sensibilidade a insulina sao: au¬ 
mento da oxidado de ácidos graxos, e consequente diminuido do 
acúmulo de lipídeos dentro do músculo; redudo na liberado de 
giicose hepática; melhoras na sinalizado no nivel de receptor/pós- 
receptor e inib¡d° da sinalizado pelo TNFa (Ukkola & Santaniemi, 
2002; Beltowski, 2003; Rajaia & Scherer, 2003). Em modelos de ratos 
lipoatrofiados, a resisténcia á insulina foi totalmente revertida com 
a combinado de leptina e adiponectina. No entanto, a reversáo foi 
apenas parcial com o uso de apenas urna das substancias, o que su- 
gere que leptina e adiponectina trabalhem em sinergia na sensibi- 
lidade á insulina (Vamauchi et al., 2001), apesar de atuarem por vias 
diferentes (Yamauchi etal., 2003). 

Adicionalmente, a adiponectina tem efeito inibidor sobre o pro- 

* 

cesso inflamatorio e, possivelmente, na aterogénese (Libby ef ai, 
2002), além de estar envolvida na modulado de respostas inflama¬ 
torias por inibir a prolifera^áo das células mielomonocíticas, pro- 
vavelmente por indujo da apoptose (Yokota ef ai, 2000)* Outro 
possível efeito da adiponectina é o aumento do metabolismo, con¬ 
forme sugerido por Yamauchi (2001) e Fruebis (2001), 

\ 

* 

üm dos passos iniciáis da aterogénese é a aderéncia de monódtos 
ñas células endoteliais e sua migra^ao para o espado subentodelial. 
A adiponectina suprime a aderéncia dos monódtos estimulados 
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pelo TNFa, o que resulta na diminuífáo da expressao de moléculas 
de adesáo. Adicionalmente, a adiponectina reduz a quantidade de 
esteres de colesterol nos macrófagos e inibe a transformado dos 
macrófagos em células foam (Beltowski, 2003; Ronti et ai, 2006}. Ou 
seja, a adiponectina pode reduzir a aterogénese por meio de trés 
mecanismos: inibi^ao da aderéncia dos monócitos, redu^áo de sua 
atividade fagocítica e diminuido do acúmulo de lipoproteínas ñas 
paredes vasculares (Matsuzawa etal. t 1999). Portanto, a adiponectina 
e o TNFa aparentan) ser antagonistas na parede arterial e no tecido 
adiposo (Maeda et ai, 2001). 

Fator de necrose tumoral alfa 

O fator de necrose tumorai alfa (TNFa) é urna proteína predo¬ 
minantemente secretada por macrófagos, que induz a morte de 
células tumorais, levando a necrose. O TNFa foi a primelra adipo- 
cina proposta como elo entre obesidade e resisténcia á insulina 
(Hotamisllgil era/., 1993; Hotamisligil era/., 1994; Hotamisligil, 2000; 
Moller, 2000). Evidéncias mostram que a expressao do TNF é au¬ 
mentada na obesidade e diminuida na perda de peso (Zahorska- 
Markiewicz ef al., 2000; Kopp et al., 2003). 

A expressao génica do TNFa influencia tecidos metabolicamente 
importantes, tais como TA e fígado (Rúan era/., 2002). No TA, o TNFa 
inibe genes envolvidos na captado e no armazenamento de gli- 
cose e ácidos graxos náo-esterificados (NEFAs), suprime genes para 
os fatores de transcribo envolvidos na adipogénese e lipogénese, 
e promove mudanzas na expressao de varias adipocinas, incluindo 
adiponectina e IL-6 (Rúan era/., 2002). No fígado, o TNFa suprime a 
expressao de genes envolvidos na captado e metabolismo da gli- 
tose, oxidado dos ácidos graxos e aumenta a expressao dos genes 
envolvidos na síntese colesterol e ácidos graxos (Rúan etal., 2002). 

Um estudo em ratos introduziu o termo sinaliza^áo "vasócrina". 
Os resultados do estudo indicam que a produjo de TNFa pela ca¬ 
mada de gordura que envolve a origem das arteríolas inibe a síntese 
de óxido nítrico e resulta em vasoconstribo (Yudkin etal., 2005), o 
que pode levar ao aumento da pressáo arterial. 
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Alguns estudos demonstraram que o TNFa altera a ab° da insu¬ 
lina em células de cultura (del Aguila etai, 1999). AJém disso, anti- 
corpos anti-TNFa melhoram a sensibilidade á insulina em roedores 
obesos, enguanto ratos deficientes em TNFa sao protegidos contra 
a diabete induzida pela obesidade (Uysal etal., 1997), No entanto, 
as evidéncias em humanos aínda nao sao suficientes para afirmar 
que haja um efeito endocrino do TNFa produzido pelo TA, sendo 
mais prováve! um efeito parácrino-autócrino, que pode incluir o 
aumento da expressao de inibidor do ativador de plasminogénio 1 
(PAI-1), interleucina-6 (IL-6) e proteína C reativa (CRP) e diminuido 
da adiponectina e GLUT-4. 

O TNFa também pode estar envolvido na aterogénese. Este 
efeito provavelmente é mediado pelo fator de transcribo k-|3, resul 
tando na migrab 0 de monócitos e sua conversáo em macrófagos na 
parede do endotélio, além de estimular a expressáo da molécula de 
adesáo na superficie das células endoteliais e musculares lisas (Lyon 
etal, 2003; Hermsdorff & Monteiro, 2004), Outras patologías asso- 
ciadas á obesidade ñas quais o TNFa também pode ter influéncia 
sao: artrite, lesóes endoteliais e problemas na coagulab 0 (Grau & 
Lou, 1993; Maini etal., 1993). 

Interleucina-6 (IL-6) 

Estima-se que 10 a 30% da ¡nterleucina-6 (IL-6) circulante no 
corpo humano seja secretada pelo TA (Mohamed-Ali et al 1998), 
sendo a maior parte (cerca de 90%) liberada por células nao gordu- 
rosas (Fried et al., 1998). O TA visceral tem o maior potencial secretor, 
e libera urna quantidade de IL-6 cerca de 3 vezes maior que o tecido 
subcutáneo (Fried etai. f 1998). 

Os níveis plasmáticos de IL-6 sao altamente correlacionados com 
a massa corporal e positivamente correlacionados com a resistencia 
á insulina e doengas cardiovasculares (Bastard etaL, 2000; Bastard et 
ai, 2002; Fernandez-Real & Ricart, 2003). Urna das formas como a IL-6 
pode interferir na sensibilidade á insulina é por meio das alterares 
na abo do hormónio nos hepatócitos {Senn et al., 2002). No entanto, 
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a ^ ** P ar ece ter atua^óes inversas em outras situa^Óes, como a ad¬ 
ministrado cerebroventrícular (Wallenius ef al., 2002). Estudos em 
ratos revelam que a 1L-6 estimula a liberado de gordura pelo fígado 
(Nonogaki era/., 1995), o que pode contribuir para a hiperlipidemia 
associada com a obesidade, especialmente a abdominal. 

Em um estudo de Rexrode (2003), as mulheres incluidas no quartil 
de maior ÍMC (> 29,3} apresentavam um risco quatro vezes maíor de 
apresentar mveis elevados de IL-6, o que correspondería a um risco 
mais que duas vezes superior de infarto do miocardio e diabetes. 
Os mveis aumentados de IL-6 também estavam associados á hiper- 
tensáo na amostra estudada. Posteriormente, Kanaya ef al. (2004) 
verifkaram que baixos níveis de adiponectina e altos nívets de ÍL-6 e 
PAI 1 sao independentemente associados com diabetes em homens, 
mesmo após ajuste pela gordura acumulada. 


Os polimorfismos no gene IL-6 foram ligados á obesidade, ao 
dispéndio de energía, á sensibilidade a insulina e ao diabetes tipo 
2 (Fernandez-Real & Ricart, 2003). Além disso, a administrado peri¬ 
férica de IL-6 mduz a hiperlipidemia, hiperglicemia, e a resisténcia á 
insulina em roedores e humanos (Fernandez-Real & Ricart, 2003). 


Efeitos benéficos Efeitos deletérios 
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Proteína C reativa (CRP) 

A CRP é um marcador inflamatorio e tem sido associado a um risco 
aumentado de doen^as cardiovasculares (Hermsdorff & Monteiro, 
2004). A CRP é altamente expressa no TA, entretanto a maior atua<;áo 
doTA parece ser indireta, por meio da IL-6, que estimula a produjo 
hepática de CRP (Trayhurn & Wood, 2005). 

Em um estudo envolvendo 773 mulheres, Rexrode (2003) verifi- 
caram urna estreita relagáo entre IMC e os níveis de CRP. A comparado 
entre os quartis com maior {>28,3 kg/m 2 ) e menor (<22,4 kg/m 2 ) IMC, 
mostrou que os níveis de CRP eram 4 vezes mais altos em mulheres 
com IMC elevado. De acordo com os resultados, mulheres com IMC 
maior que 28,3 kg/m 2 possutam um risco 12 vezes maior de apresentar 
altos níveis de CRP, o que equivaleria a um risco 4 vezes maior de do- 

5- 

en^as cardiovasculares e diabetes. 

Fator de transcribo ativados 
por ligantes gama (PPAR-y) 

Os PPAR sao grupos de receptores nucleares que estáo intima¬ 
mente ligados á diferenciado celular e ao metabolismo de carboi- 
dratos, Üpideos e proteínas. Após unirem-se a receptores especí¬ 
ficos, os PPAR se ligam a regióes específicas do DNA, regulando a 
expressáo de determinados genes. Os PPAR podem ser de tres tipos: 
alfa (a), predominantemente encontrado no fígado, cora^áo, mús¬ 
culo esquelético e paredes vasculares; delta (6), encontrado priorita¬ 
riamente na pele, cérebro e TA; e gama (y), o único que se encontra 
expresso em altos níveis específicamente no TA. 

Algumas das a<;óes do PPAR-y sao (Hermsdorff & Monteiro, 2004): 
icducáo da expressáo de resistina e TNF-a; aumento da expressáo 
de adiponectina; aumento da ativídade da LPL, proteínas transpor¬ 
tadoras de ácidos graxos e da acetil CoA sintetase; e redistribui^ao 
da gordura muscular e TA abdominal para o TA glúteo-femoral. Por¬ 
tanto o PPAR-y parece ter um efeito benéfico á saúde 
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Infiltrado de macrófagos 

Estudos recentes reveJaram que a obesidade está relacionada á 
infiltrado de macrófagos nos tecídos, tanto em ratos quanto em hu¬ 
manos (Weisberg et al., 2003; Xu et al., 2003; Curat et al., 2004), o que 
pode estar relacionado á resisténcia a insulina e doengas cardiovas¬ 
culares. Entre os fatores associados á invasáo de macrófagos, póde¬ 
se destacar a proteína quimiotática de monócitos 1 (MCP-1) e o fator 
inibidor da migrado de macrófagos (MIF) 

A MCP-1 é um potente atrator de monócitos cuja expressáo é au¬ 
mentada na obesidade (Sartipy & Loskutoff, 2003; Takahashi et al., 
2003). Diversos estudos verificaram efeitos deletérios desta proteína 
no organismo, estabelecendo relado entre seus níveis e aumento 
de lesóes endoteliais (Yla-Herttuala et al., 1991;Takeya et al., 1993), 
resisténcia á insulina e esteatose hepática (Kanda et al., 2006). O MIF, 
por $ua vez, regula o acumulo de macrófagos nos tecidos e seus ní¬ 
veis estáo diretamente associados com o IMC {Skurk et al„ 2005). Os 
níveis sistémicos de MIF sao associados com a resisténcia á insulina e 
respostas inflamatorias {Herder et al., 2006). 

Considerares fináis 

A obesidade é associada a diversas complicares metabó- 
licas, endocrinas e cardiovasculares, as quais tém sua incidencia 
aumentada á medida que a quantidade de obesos aumenta. No 
entanto, a forma como o excesso de gordura se relaciona com 
estas patologías aínda nao está clara. Esta reíalo tem sido es¬ 
clarecida na medida em que se confirmou que o TA participa da 
regulado da ingestáo de alimentos, gasto energético, metabo¬ 
lismo de substratos e diversos outros processos fisiológicos por 
meio de seus produtos endocrinos, paréennos e autócrinos, cha¬ 
mados adipocinas. No entanto, apesar de diversas adipocinas 
terem sido identificadas, aínda sao necessárias avalia^óes mais 
aprofundadas para definir com precisáo seus efeitos fisiológicos. 
Trabalhos futuros ¡rao esclarecer os mecanismos da associa<;áo 
entre o acumulo de gordura e determinadas patologías, tornando 
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possível empregar abordagens mais precisas para o tratamento 
das eonsequéneias nocivas da obesidade e excesso de peso. 

A secreto de adipocinas, bem como outras características 
metabólicas, podem ajudar a explicar a diferen^a entre os efeitos 
do acumulo de gordura etn diferentes regióes do corpo, O TA vis¬ 
ceral tem maior atividade metabólica, sendo mais sensível a a^ao 
de catecolaminas e beta-agonistas, e mais resistente á a^áo da 
insulina. Além disso, o TA visceral entrega gordura diretamente 
ao fígado pela veia porta, o que pode agravar lesóes neste órgáo 
e causar efeitos negativos na lipidemia. O TA visceral secreta 
maiores quantidades de adipocinas ligadas as respostas inflama¬ 
torias, como resistina, angiotensina I, PAI-1, CRP, IL-6, seguido pelo 
TA subcutáneo abdominal e, por último, o TA subcutáneo da re- 
giáo glútea e femoral (Hermsdorff & Monte i ro, 2004). já a ASP e a 
leptina sao secretadas em maior quantidade pelo TA subcutáneo 
abdominal e gl titeo-femo ral. Esta diferenga na atividade é prova- 
velmente a causa das eonsequéneias metabólicas de se acumular 
gordura em diferentes compartimentos. 

O exercício é comumente recomendado para promover altera¬ 
res positivas na saúde de individuos obesos, o que pode levar á 
sugestáo que ele tenha efeito direto na secregáo das adipocinas. 
No entanto, urna revisáo de literatura, revela que o papel do exer¬ 
cício nos níveis de adiponectina, é indireto, mediado por alterares 

t 

no balango energético, em termos agudos, e pela perda de peso, 
em termos crónicos {Berggren eta¡., 2005). Portanto, o exercício só 
será eficiente no controle das adipocinas na medida em que for efi¬ 
ciente para promover a perda de gordura. 
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Observando a forma como a prescribo de exercícios para o 
emagrecimento vem sendo proposta, é possível observar deter¬ 
minados padrees, que podem ser classificados como modelos ou 
abordagens. Para beneficiar nossa compreensáo, auxiliar a entender 
o sucesso ou insucesso de determinadas práticas e, principalmente, 
facilitar a proposito de práticas mais eficientes, faz-se necessária 
urna describo dos modelos, com apresenta^áo e análise de suas 
bases teóricas e suas recomendares práticas. 

A nomenclatura e describo dos modelos comumente usados 
para compreensáo e prescribo de atividades voltadas para o ema¬ 
grecimento (metabólico e matemático) é extremamente similar á 
usada por Santos, a qual foi apresentada pela primeira vez em 1999 e 
pode ser vista em urna publicado mais recente (Santos, 2007). Apesar 
de Santos e o autor do presente üvroterem produzido análises simi¬ 
lares de forma independente, o crédito deve ser dado a Santos, pois 
suas publicares e teorías foram divulgadas cerca de um a dois anos 
antes. Deste modo, a nomenclatura dos modelos, aqui chamados 
de abordagens está sendo baseada no original para que os créditos 
sejam justamente associados a quem primeiroteve a idéia. 


/ 


I 



Abordagem metabólica 
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Há pouco mais de duas décadas, vários pesquisadores promoverám 
os exercícios aerobios como a estratégia mais eficiente para redugáo 
do excesso de gordura corporal (Hill, 1992; Wilmore & Costil!, 2001). Tal 
indicado foi realizada com base no fato de os exercícios de baixa ín- 
tensidade e longa durado utilizarem as gorduras como fonte prioritária 
de energía para ressíntese de ATP (Holloszy & Coyle, 1984; Romijn etaL, 
1993; Brooks & Mercier. 1994). 

Como visto anteriormente, a via energética utilizada em urna ativídade 
dependerá de sua íntensidade e durado. Os processos geradores de ATP 
tém diferentes velocidades, sendo a fosforila^áo de ADR pela fosfocreatína 
o mais rápido, e a síntese de ATP pela fosforilagáo oxidativa decorrente da 
oxidado de ácidos graxos, o mais lento (Marzzoco & Torres, 1999). Apesar 
do fosfato de creatina possi bi I itara rápida res$íntesedeATP,eleécapazde 
atender a demanda energética por apenas poucos segundos, tornando 
necessárias outras reagóes para que o exercício prossiga, como a degra¬ 
dado anaerobia da glicose e a utilizado do metabolismo aerobio. 

Adicionalmente, quando os músculos se contraem deforma intensa, 
a quantidade de oxigénio na célula nao é suficiente para oxidar a grande 
quantidade de NADH formada. Assim, o NAD" passa a ser gerado pela 
redudo de piruvato a lactato, tornando a ressíntese de ATP dependente 
básicamente da giscólise anaerobia. Portanto, quanto maior for a inten- 
sidade da ativídade, mais rápida será a necessidade de se obter energía 
e, consequentemente, menor será a degradado de gordura durante 
sua realizado. Por outro lado, em exercícios prolongados de baixa in¬ 
tensidade, os lipídios podem suprir quase a totalidade da energía. 

Em repouso, cerca de 60% da energía é derivada da oxidado de lapí¬ 
deos (Brooks & Mercier, 1994; van Loon etaL, 2001). Durante a prática de 
exercícios a 25% do VCD, máximo, pode ocorrer um aumento de até cinco 
vezes nos níveis de ácidos graxos íivres no plasma e cerca de 90% da 
energía utilizada vira do metabolismo lipídico (Romijn et ai, 1993; Klein 
et ai, 1996). Segundo estudos anteriores, a participado das gorduras 
reduz-se para 50% quando a intensidade atinge 65% do V02máx, e a 
partir desta intensidade há urna mudanza predominante da utilizado 
das gorduras para os carboidratos (Romijn etaL, 1993; Brooks & Mercier, 
1994; van loon et ai, 2001), ocorren do o conce i to de crossover , proposto 
por Brooks & Mercier (Brooks & Mercier, 1994), A 85% do V0 2 máx, es- 
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tima-se que a energía advinda das gorduras contribua com apenas 25- 
30 Aj do gasto energético (Romijn etal., 1993) e se torna negligenciável 
perto de 90% do V0 2 máx (Achten etal., 2002). (figura a seguir) 
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Vé-se entáo que, em termos relativos, as intensidades maís baixas 
estáo associadas á maior utilizado de gordura. Em termos absolutos, 
o estudo de Romijn etal. (1993) verificou urna oxidado de 42,8 pmol/ 
kg.min a 65% do V02máx, com este valor eaindo para 29,6 pmol/ 
kg.min a 85% do V02máx, o que corresponde a 9 e 6 vezes a oxidad 0 
de gorduras em repouso, respectivamente. Posteriormente, Achten 
et ai (2002) estudaram diferentes intensidades de exercícío em ci¬ 
clistas moderadamente tremados para definir qual promove a maior 
taxa absoluta de oxidado de gorduras, e encontraram resultados se¬ 
mejantes aos de Romijn etai. (1993). Os resultados mostraram que 
a curva de oxidado de gordura em fundo da ¡ntensidade do exer- 
cício se comporta como urna parábola, como proposto por van Loon 
etal. (2001). No estudo de Achten etal. (2002), por exemplo, houve 
aumento da oxidado de gordura concomitante ao aumento da in- 
tensidade, chegando ao máximo (0,60 g/min) em 64% do V0 2 máx 
(variado de 55% a 72%), o que correspondía a cerca de 75% da 
ECmáx (variado de 68 a 79%), Após atingir o pico, a contribuido da 
oxidado de gordura para o gasto energético diminuía consideravel- 
mente, tornando-se negligenciável a 89% do V0 2 máx (faixa de 71 a 
99%), ou seja, 92% da FCmáx (faixa de 84 a 98) (figura). 
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Deve-se ressaltar que os estudos de Achten etal. (2002) e Romjin 
etal. (1993) foram realizados com pessoas tremadas. Tendo em vista 
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que o ponto de oxidado máxima de gordura parece coincidir com o 
Iimiar de lactato (Achten & Jeukendrup, 2004) é importante lembrar 
que os valores em pessoas sedentárias sao diferentes em relajo a 
pessoas treinadas. Venables etal. (2005) conduzíram um estudo para 
verificar se os resultados encontrados em homens treinados se apli¬ 
ca riam a um grande grupo heterogéneo composto por 157 homens 
e 143 rnulheres. As análises de Venables verificaram urna cinética 
similar aos estados realizados com pessoas treinadas. No entanto, 
os valores absolutos foram diferentes. O ponto de Jí cross-over w por 
exemplo ocorreu a 48% do V02móx. O valor máximo de oxidado 
de gordura foi de 0,4óg/min ou o equivalente a 7,8 mg/kgMM.min e 
ocorreu a 48% do V0 2 máx, ou 62% da FC máxima, bem abaixo dos 
valores encontrados anteriormente em atletas por pesquisadores do 
mesmo grupo (Achten etai, 2002). 

As análises de Venables et al. (2005) revelaram grandes va¬ 
riares individuáis na taxa de oxidarán de gordura, mesmo 
quando o exercício é realizado na mesma intensidade, o que já 
havia sido verificado anteriormente por Helge etai (1999) e Go- 
edecke et al. (2000). Portanto, a questáo do ponto máximo de 
oxidado de gordura deve ser analisada individualmente, sendo 
difícil encontrar valores generalistas. 

Em resumo, os estudos sao conclusivos ao afirmar que, conforme 
a intensidade aumenta, aumenta a contribuido relativa do carboi- 
drato para o fornecimento de energía, e concomitantemente haverá 
diminuido da contribuido relativa das gorduras. No entanto, em 
termos absolutos a oxidado dos carboidratos aumentará de maneira 
linear proporcionalmente ao aumento da intensidade, enguanto a 
oxidado de gordura seguirá urna parábola: aumentará até um valor 
máximo e caira a partir deste ponto. 

Quanto a durado do exercício, conforme o exercício progride em 
durado há um ligeiro aumento na quantidade de ácidos graxos livres 
no plasma (van Loon et ai, 2001), na oxidado de gorduras e urna di¬ 
minuido da oxidado de carboidratos (Ahlborg etai., 1974; Romijn et 
ai ' 1993 ; Kíeí " etai, 1994; Coyle, 2000). Há também urna mudanza na 
origem dos substratos. Com o avanzo do exercício, há diminuido na 
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contribuido do gücogénio muscular e aumento da utilizad 0 da gli 
cose sanguínea, ocorrendo queda na glicemia após 1 a 2 horas (Coy e, 
2000). Isto ocorre, em parte, devido a alterago es hormonais como o 
aumento da liberado de giucagon (com diminuid 0 da insulina) polo 
páncreas e aumento das concentrares plasmáticas de adrenalina e 
noradrenalina {Brooks & Mercier, 1994; Maughan etoi , 2000, Powers 
& Howley, 2000). Outro fator que favorece a utilizad 0 da gordura du¬ 
rante exercícios de longa durad 0 é a degradad 0 das reservas de car 
boidratos (Saudek & Felig, 1976; Romijn era/., 1993; Coyie, 2000). 



12 3 4 


Tempo de exercício (hrs) 

Percentuai de energia advindo dos 4 principáis substratos durante exer- 
cício prolongado a 65-75% do V02máx (Coyie, 2000) 

Partindo de um raciocinio linear com base em dados como os 
apresentados anteriormente, passou-se a preconizar a utilizado de 
exercícios de baixa intensidade e longa durado como estratégia de 
maximizar a perda de gordura, sugerindo-se que a reserva de energia 
usada na atividade se reflita necessariamente em urna redud° cró¬ 
nica ñas reservas deste substrato. Esta orientado chegou ao extremo, 
levando muitos profissionais a acreditar que atividades intensas nao 
emagreceriam porque nao oxidariam gordura durante sua realizado. 
Concomita ntemente surgiram teorías absurdas que se tornaram bas- 
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tante populares, como ¡déla de que a oxida?áo de gorduras só come- 
caria a partir de 20 minutos de atividade e, portanto, urna atividade 
que objetivasse emagrecimento deveria necessariamente ser continua 

e ter durado superior a essa. 

A prioriza^áo da via aeróbica por meio de exercícios continuos 
de baixa intensidade e longa durado (cerca de 300 minutos sema- 
nais ou cerca de 60 minutos por día) é adotada por diversos autores 
e pelas principáis organizares de saúde internacionais (Pate et al., 
1995; USDHHS et al., 1996; Jakicic et ai, 2001; Jeukendrup & Achten, 
2001; Achten etai, 2002). No entanto, esta prática nao tem mostrado 
superioridade em relac^áo a outras abordagens. 

Em refago á durado da atividade, os exercícios continuos nao se 
mostram absolutos. Schmidt etai. (2001) e Murphy & Hardman (1998), 
por exemplo, nao encontraram diferencias significativas na perda de 
peso e composigáo corporal entre treinamentos aeróbicos de 30 mi¬ 
nutos feitos de forma continua ou divididos em tres sessoes de 10 mi¬ 
nutos, derrubando a hipótese de que, para reduzir a gordura corporal, 
o exercício deva ser continuo e superar a marca de 20 minutos. 

Do mesmo modo, um estudo de 18 meses conduzido por Jakicic 
etai. (1999) comparou o efeito de sessoes longas e curtas de exercí¬ 
cios na composi^áo corporal de mulheres inicialmente sedentárias. 
No experimento, o grupo que se exercitou em sessoes longas iniciou 
o treinamento com urna sessáo diaria de'20 minutos e progrediu até 
chegar a 40 min/dia. O treino intermitente possuía o mesmo voíume, 
mas as sessoes eram divididas em treinos de 10 minutos. Os resul¬ 
tados nao mostraram diferencias significativas entre os grupos para a 
perda de peso e alterares na composi^áo corporal. 

Quanto á intensidade baixa,a literatura trazestudos longitudinal 
e transversais que mostram que praticantes de atividades intensas 
possuem menores quantidades de gordura, em comparado com 
praticantes de atividades leves (Tremblay et ai, 1990; Tremblay ef ai, 
1994; Voshioka etai., 2001). Outros estudos nao encontram diferencias 
entre diferentes intensidades de exercício (Ballor etai., 1990; Duncan 
etai., 1991; Grediagin etai ., 1995; Jakicic etai., 1999). No entanto, nao 
foi possível encontrar nenhum relato de superioridade de atividade 
de baixa intensidade e longa dura^áo, apesar de ser comumente 
postulado que o exercício que usa gordura como substrato resulta 
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em maior perda de gordura e que, alternativamente, o exerddo que 
resuitasse em maior utilizado de carboidrato como substrato pro* 
movería perda de massa magra. 

Em um estudo de 1984, Gaesser & Rich {1984) compararam os 
efeitos de treinos de alta ou baixa intensidade em 17 homens seden¬ 
tarios. Ambos os grupos pedaíaram a 50 rpm tres vezes por semana 
durante 18 semanas. O grupo de alta intensidade se exercitava por 25 
minutos a 80-85% do VQ 2 máx. Os treinos de baixa intensidade eram 
feitos a 45% do V0 2 máx durante 50 minutos. O gasto calórico para as 
sessóes foi estimado em 300 kca! no inicio do estudo, progredindo 
para 350 ao término do experimento. Nenhum dos grupos obteve 
redujo no peso corporal. A avaliagáo por pesagem hidrostática re- 
velou que a perda de gordura foi similar entre os grupos. 

Ballor et ai (1990} comparam os efeitos do treino de diferentes in¬ 
tensidades na composigáo corporal, avaiiada por pesagem hidrostá¬ 
tica, de mulheres obesas submetidas a urna dieta restritiva de 1.200 
kcal/dia. As participantes se exercitavam tres vezes por semana du¬ 
rante oito semanas em intensidades altas (85% do V0 2 máx) ou baixas 
(42,5% do V0 2 máx). A durado dos treinos correspondía a 25 e 50 mi¬ 
nutos, respectivamente, e foi calculada para que ambos os protocolos 
produzissem o mesmo gasto calórico. Apesar do treino de baixa in¬ 
tensidade ter sido realizado na zona de queima de gordura e o de alta 
intensidade pratícamente nao oxidar este substrato, náoforam encon¬ 
tradas diferengas na perda de peso e gordura entre os grupos. 

No estudo de Duncan et ai (1991) publicado no Journal of the 
American Medical Assocíation (JAMA), o volume de caminhada foi 
mantido em 4,8 km diarios, variando-se apenas a intensidade ao 
longo de 24 semanas. A amostra, composta de 102 mulheres seden- 
tárias, foi dividida em 4 grupos: 1) ¡nativas; 2) caminhadas a 4,8 km/h 
por 1 hora; 3) caminhadas a 6,4 km/h por 45 minutos ou 4) caminhadas 
a 8 km/h por 36 minutos. A composigáo corporal foi avallada por pe¬ 
sagem hidrostática e nao houve diferenga nos padrees alimentares 
entre os grupos. Os resultados mostraram que nao houve diferengas 
ñas mudangas de peso e composigáo corporal entre os grupos. 
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Em um estudo bastante esclarecedor, Grediagin etal. (1995) com- 
pararam a eficiéncia de 12 semanas de dois diferentes protocolos 
de treinamento aerobio com o mesmo gasto calórico (300 kcal). Um 
grupo se exercitou a 80% do V0 2 max (alta intensidade) e outro a 50% 
do V02max (baixa intensidade). Analisando os dados de Venables et 
ai. (2005), poderíamos estimar que a 80% do V0 2 máx quase a totali- 
dade da energia seria advinda dos carboidratos em mulheres seden- 
tárias, já a intensidade de 50% do V0 2 máx estaría próxima ao ponto 
máximo de queima de gordura. No entanto, ao contrário do que 
seria previsto pela abordagem metabólica, os resultados mostraram 
que ambos os grupos perderam a mesma quantldade de gordura, já 
os ganhos de massa magra foram maiores para o grupo que se exer - 
cltou a 80% do VO,máx. 

jL 

Posteriormente, Jakicic etal. (2003) dividirám 201 mulheres sedenta¬ 
rias com sobrepeso em quatro grupos de exercício: 1) alta intensidade/ 
longa durado (chegando a 186,5 minutos semanais); 2) intensidade 
moderada/longa durado (chegando a 210,8 minutos semanais); 3) in¬ 
tensidade moderada/duragáo moderada (chegando a 177,5 minutos 
semanais); e 4) alta intensidade/dura^áo moderada (chegando a 144,3 
minutos semanais). O exercício foi prescrito com base na FC máxima 
predita e na percep^áo subjetiva de esforzó, e foi realizado em sessóes 
de, no mínimo, 10 minutos. Ao final do estudo, a perda de peso foi de 8,9 
kg para o grupo de alta intensidade/longa durado; 8,2 kg para o grupo 
de moderada intensidade/longa durado;.6,3 kg para moderada inten- 
sidade/moderada dura<;áo e 7,0 kg para alta intensidade/duragáo mo¬ 
derada, sem diferen<;a entre os grupos. No entanto, a análise somente 
do peso corporal pode nao refletir adequadamente a perda de gordura 
tendo em vista que com intensidades mais altas pode ocorrer manu¬ 
tengo ou até mesmo ganho de massa magra (Grediagin etal., 1995). 

Seguindo esta tendéncia, a maioria dos estudos nao encontrou 
vantagens, em termos de altera^óes no peso e composi^ao corporal 
para atividades de baixa intensidade e longa dura<;áo. Deste modo, 
se configurou que a análise da via energética usada durante a ati- 
vidade nao permite afirmar com precisio que haverá urna redujo 
neste substrato, inviabilizando a aplicado do modelo metabólico. 
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Essa abordagem é muitas vezes usada como substituido da abor- 
dagem metabólica (Santos, 2007). Parte-se do pressuposto que o ex- 
cesso de peso é devido ao aumento na ingestáo alimentar asso 
á diminuido do gasto calórico, levando a um balando energético po 
sitivo. Assim, para se reduzir a gordura corporal seria necessário um 
balango energético negativo, condi^áo na qual o gasto superaría o 
consumo e proporcionaría a utilizado de gordura c0(Tl0 prior i 
tária de energía para sustentar os processos metabólicos (USDHHS et 
ai., 1996; Jakicic et al., 2001; Yudkin et al., 2005). Essa corrente defende 
a associad° de urna dieta balanceada (restri^ao energética adequada, 
com um aumento do gasto calórico (Jakicic et al., 2001). 

A importancia do equilibrio energético foi confirmada em um estudo 
com indios Prima, no qual se verificou que pequeñas variades interindi- 
viduais no gasto metabólico de repouso podem influenciar fortemente o 
ganho de peso em longo prazo. O estudo conduzido por Ravussin et al. 
(1988) mediu o gasto energético de 126 individuos antes e após um pe¬ 
ríodo de quatro anos e verificou que a taxa metabólica das pessoas que 
ganhavam mais de 10 quilos (media cíe + 15,7 kg) era cerca de 70 kcaLdia 
menor que em pessoas que nao mudavam o peso (média de + 0,1 kg). 

Para facilitar a compreensáo dessa corrente, faz-se necessário 
esclarecer que o conteúdo energético dos alimentos é descrito 
por meio de unidades de quilocaloria (kca!), que equivale á quan- 
tidade de calor necessáría para elevar em 1°C a temperatura de 
um litro de agua. As calorías ingeridas na alimentai;áo podem ser 
calculadas pelo somatório das quantidades de lipídeos (1g = ~9 
kcal), proteínas (1g = ~4kcal) e carboidratos (1g = ~4kcal). A kcal 
também é utilizada como unidade de medida para energía gasta 
no desempenho de urna tarefa. 

O gasto energético tota! de um individuo representa a soma 
do gasto energético basal {+/- 60%), efeito térmico do alimento (di- 
gestáo, absorbo, transporte e deposito - +/~ 10%) e do gasto ener¬ 
gético em atividades físicas (+/- 30%) (Leibel et a!., 1995), sendo este 
último o mais fácilmente manipulável. Para o calculo do gasto caló¬ 
rico durante a atividade física, normalmente se sugere a utilizado da 
relajo de 5 kcal despendida para cada litro de oxigénio consumido 
(ACSM, 1995). Desta forma, é possível conhecer as exigencias meta- 
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bólicas da atividade proposta e estimar o total de calorías gastas. Se* 
gundo Santos (2001) tres possibilidades podem ser utilizadas para 
estimar o total de calorías gastas: a) Equa^óes do Coiégio Americano 
de Medicina desportiva, para o calculo do consumo de oxigénio ñas 
diferentes atividades (ACSM, 1995); b) medida direta do consumo 
de oxigénio, c) utilizado das tabelas que contenham os valores dos 
equivalentes metabólicos (MET) (Ainsworth et al., 1993). A medida 
direta é a forma mais precisa. Contudo, é maís dispendiosa e menos 
acessível, o que torna as demais possibilidades mais utilizadas. 

O ACSM fornece um protocolo para o cálculo de consumo máximo 
de oxigénio em esteira, pista, bicicleta ergométrica e banco. Com al- 
gumas alterares, é possíve! adaptar a medida direta de consumo de 
oxigénio tanto para atividades cíclicas, quanto acíclicas. Outra forma 
indireta de se estimar o gasto energético é por meio das tabelas de 
METs, porém apenas para atividades cíclicas. Um MET (equivalente 
metabóíico) é igual ao consumo de oxigénio em repouso (3,5 mi. 
kg.min-1). Por exemplo, urna atividade que gasta 10 METs (10 vezes o 
metabolismo de repouso), representa um V02 de aproximadamente 
35 ml.kg-l.min-1 (ACSM, 1995), aquí deve-se abrir um parénteses para 
lembrar as limitares deste método, especialmente no tocante á sua 
falha ao nao levar em conta características individuáis do avallado, ge- 
rando urna margem de erro relativamente grande (Byrne et al., 2005). 
Usando esse método para estimar quantas calorías um individuo gasta 
em urna determinada atividade a partir do seu valor em METs, pode-se 
utilizar a seguinte formula sugerida pelo ACSM (1995): 

Kcal por min - METs da atividade x Peso (kg) x 3,5 / 200 

Com relado ao emagrecimento, em termos matemáticos, um 
quilo de gordura equivaíeria a 7.700 kcal (ACSM, 1995; USDHHS et ai., 
1996), portanto, os adeptos do modelo matemático sugerem que para 
se perder um quilo de gordura deve-se ter um balando calórico nega¬ 
tivo equivalente a este valor. Desta forma, para se perder 1 quilo de 
gordura em um mes, seria necessário um balando calórico negativo 
de 256kca( por día. A recomendado do ACSM é que individuos com 
sobrepeso e obesos reduzam o nivel de ingestáo calórica diária 500 a 
1.000, combinando com reduqóes na ingestáo de gorduras (Jakicic et 
al., 2001), o que resultarla na perda de meio a um quilo por semana. 
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Dentro do campo da prescribo dos exercício*, a abordagom mate 
mática trouxe a idéia de que o conhecimento do gasto calórico promo¬ 
vido pela atividade tornaría possível predizer sua eficiencia em termos 
de redujo ponderal. Nesta abordagem, o tipo de exercício seria irrelé 
vante, assim como nao é levado em considerado se o gasto energético 
provém dos lipídios ou carboidratos. 0 importante seria atingir o ba¬ 
lando calórico negativo, forjando o organismo a usar seus estoques. Um 
estudo de Ross et al. (2000) traz fortes evidencias a favor do modelo ma¬ 
temático, mostrando que a promo^áo de balando calórico negativo de 
700 kcai diarias através de dieta ou atividade física resulta em urna perda 
de peso similar ao final de tres meses (7,4 e 7,6 kg, respectivamente). 

Alguns estudos mostram a existéncia de urna correlato signifi¬ 
cativa entre a perda de peso e o tempo semanal gasto em atividade* 
físicas (Jakicic et al., 1999; Jakicic et al., 2003), o que serve como su¬ 
porte para a abordagem matemática. Diversos estudos mostram 
que a intensidade dos exerdeios nao é determinante para a perda de 
peso e gordura corporal, o que fez muitos sugerirem que esse papel 
seria representado pelo gasto energético. 

Nesse sentido, Ballor et ai. (1990) compararam os efeitos de 25 mi¬ 
nutos de exercício a 42,5%, com 50 minutos a 85% do V02máx. Todos 
os participantes eram submetidos a urna dieta de 1.200 kcai por día. 
Apesar das intensidades diferentes, ambos os treinos produziam 
oastos calóricos similares. As alterares no peso e gordura foram as 
mesmas entre os grupos. Resultados similares foram encontrados no 

estudo de Gsesser & Rich (1984). 


Outra evidencia interessante é o estudo conduzido por Gred.agin et 
ai (1995). Neste estudo foram comparados dois grupos: 1) um que se 
exercitou a 80% do V02max (alta intensidade), e 2) outra que se exer- 
dtoii a 50% do V02max (baixa intensidade). Os individuos foram mo- 
nitorados enquanto se exercitavam em urna esteira, quatro vezes por 
semana durante 12 semanas. O tempo de permanénca na esleirá fo. de¬ 
terminado por meio do gasto calórico, e o exercício fo. .nterromp.do ao 
Linoiro valor de 300 kcai. Para análise dos resultados foram usadas: pe- 
saqem hidrostática, medidas de circunferencias e dobras cutáneas, teste 
de V02 máx e urna avallo da dieta. Os resultados demonstraran, nao 
Saver diferenfa significativa ñas alteraos no peso corporal, no percen- 
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tual de gordura, somatório das dobras cutáneas e circunferencia entre 
os grupos, entretanto, comparando as duas intensidades, verifkou~se 
que o treinamento mais intenso aumentou a massa Jivre de gordura. 

Os autores deste estudo refor^am que perda de gordura está mais 
relacionada com o gasto calórico total, e que o tipo de atividade deve ser 
escolhido de acordo como estilo de vida do individuo. Por exemplo, para 
urna pessoa com pouco tempo livre seria mais interessante preserever 
treinos de alta intensidade e menor dura^áo. Já alguém que dispóe de 
muito tempo e tem baixa tolerancia aos esfor^os intensos poderia fazer 
uso do treinamento de baixa intensidade e longa durado. 

Seguindo a mesma linha, em um estudo de oito meses feíto com 
80 adolescentes obesos, Gutin et ai. (2002) dividiram a amostra em trés 
grupos: 1) participantes de aulas teóricas sobre educado do estilo de 
vida (2 vezes por semana); 2) aulas + atividade física moderada; 3) aulas 
+ atividade física intensa, A atividade física foi realizada cinco vezes por 
semana, mantido o gasto calórico constante em 250 kcal por sessáo. Os 
treinos foram reaIizados a 55-60% do V02máx {intensidade moderada) ou 
75-80% do V02máx (intensidade alta). Os resultados nao mostraram dife¬ 
rentes na composi<;áo corporal, mas a capacidade cardiovascular mostrou 
alterapoes mais expressivas com treinos mais intensos. Deve-se ressaltar, 
entretanto, que o grupo envolvido em atividades intensas nao manteve a 
intensidade recomendada, maniendo urna média de 154 bpm, enquanto 
a prescribo era de 167 bpm, o que pode ter levado este grupo a ter um 
menor gasto calórico em relajo ao grupo -tremando em intensidades 
maís baixas. Mas aínda assim os resultados foram similares. 

Observando o posicionamento de organizares como o American 
Colíege of Sports Medicine, U.S. Department of Health and Human 
Services, Centers for Disease Control and Prevention e National Center 
for Chronic Disease Prevention and Health Promotion (Pate et al., 1995; 
ÜSDHHS et al., 1996; Jakicic et al., 2001) vemos que este modelo se 
tornou aceito pela comunidade científica e vem sendo amplamente 
utilizado por profissíonais de saúde e pela populado em geral como 
paradigma para redujo pondera!. Entretanto, aínda é possível en¬ 
contrar um forte viés da abordagem metabólica arraigado na abor- 
dagem matemática, pois as recomendares apontam para realizado 
de atividades de baixa intensidade e longa durado/ valendo-se prin- 


Redujo (kg/semana) 
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dpalmente do aumento do volume do treinamento para promover 
maiores gastos energéticos (Jakicic et aL, 2001), 

A análise de estudos de longo prazo, no entanto, traz controversias 
a abordagem matemática. Em sua meta-análise, Ross & Janssen (2001) 
encontrarann correla^oes positivas entre o gasto energético e a perda 
de gordura em estudos de curto-prazo (< 16 semanas), ou seja, quanto 
maior a energía gasta, maior a redu^áo na gordura. No entanto, esta 
rela^áo nao foi repetida quando se analisou estudos de longo prazo 
(> 26 semanas), nesse caso, parece haver outros fatores ¡nteragindo, 
além do gasto calórico promovido peía atividade física (figura). Com¬ 
plementando estes dados, um estudo de trés meses deTremblay et al. 
(1997) utilizou atividades aerobias para promover alto gasto energé¬ 
tico diário e verificou que iniciaimente a perda de peso correspondía 
a 91%,do gasto energético, no entanto, durante a fase final do estudo, 
esta propor^áo era reduzida para apenas 65%, revelando um aumento 
na margem de erro da abordagem matemática ao longo do tempo. 

i 

Estes dados podem sugerir que haja urna adaptado em longo 
prazo para que o equilibrio seja estabelecido e a perda de peso seja 
atenuada, ou até mesmo interrompida, mesmo com a continuado 
da prótica de exercícios - o que poderla ser útil para sobrevivencia em 
condicóes desfavoráveis (como as de nossos ancestrais nómades). Esta 
tendencia á acomodado pode tornar a tentativa de prever o emagreci¬ 
mento a partir de equades matemáticas um tanto frustrante, nos obri- 
gando a ter muita cautela na aplicado literal do modelo matemático. 

Estudos s 16 semanas Estudos > 26 semanas 

Perda de gordura - 

Perda de peso - 


Perda de yorcturs 

Perda de pesu 
Perda de peso esperada 


Gasto energético (kcal/semana) 


Pelad 0 entre gasto energético e perda de peso e gordura em estudos de 
curta (esq.) ou longa (dir.) durado (Ross & Janssen, 2001) 
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Independente de se estar seguindo o modelo metabolico ou o mo 
délo matemático, um conceito tem sido comum em praticamente todos 
os programas de emagrecimento: a prescribo de ativídades aero ta , 
principalmente as de baixa intensidade e longa duragáo. Deste mo o, 
há um modelo multo mais presente e dominante que se sobrepoem aos 
modelos citados anteriormente: o modelo aerobio. Em urna pesquisa 
realizada com quase 10.000 pessoas, foi revelado que entre as pessoas 
que procuram perder peso, as ativídades mais realizadas sao a cami- 
nhada (38,3%), ciclismo (12,5%) e corrida (11,6%) (Krugeret al., 2007). 

Apesar de se acreditar que as formas de promover o emagreci- 
mento sao ampiamente conhecidas, o acumulo de gordura corporal 
tem se tornado um problema cada vez mais comum. Mas urna per 
gunta incomoda: se conhecemos táo bem as formas de combater o 
excesso de peso, por que a populado mundial está cada vez mais 
gorda? Um exemplo disso sáo as metas propostas pelo Departa¬ 
mento de Saúde dos Estados Unidos (USDHHS). Em 1990, diante da 
preocupante escalada do sobrepeso, que atingía 25% dos adultos, a 
organizado propós que, para o ano 2000, deveria haver menos que 
20% dos adultos e 15% dos adolescentes com sobrepeso, no entanto, 
estas metas passaram longe de serem atingidas, tanto que hoje cerca 
de 66% dos adultos estadunidenses estáo com sobrepeso (Hedley 
et al., 2004; Ogden et al., 2006). Este fracasso traz questionamentos 
com rela^áo as intervemjóes que vém sendo aplicadas. Será que as 
abordagens propostas para emagrecimento realmente sáo eficazes? 
Será que o modelo aerobio realmente é eficiente? 

A baixa eficiencia dos paradigmas usados para perda de peso 
foi consistentemente comprovada em revisoes e meta-análises 
das décadas de 1980 e 1990 (Epstein & Wing, 1980; Ballor & Ke- 
esey, 1991; Ballor & Poehlman, 1994). Em urna meta-análise de 
1995, Garrow e Summerbell revisaram estudos publicados entre 
1966 e 1993 e verificaram que, em homens, a realizado de ati- 
vidades aerobias sem restribo dietética promove urna perda de 
peso de cerca de 3 kg em 30 semanas. Em mulheres, a perda de 
peso calculada foi de 1,4 kg em 12 semanas. Com rela^áo á com- 
posi^áo corporal, análises de regressáo revelaram que cerca de 
25% do peso perdido por meio de dieta correspondería a massa 
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magra. No entanto, quando se combinava a dieta com exercícios 
esta propor?áo caía para 17% em ambos os sexos. 

Posteriormente, Milller, Koceja & Hamilton (1997) publicaram 
urna meta-análise envoivendo artigos que usaram dieta, exercício 
ou a combinado de ambos para promover emaqredmento O ob¬ 
jetivo do estudo foi quantificar a eficiéncia destas intervenís em 
pessoas com sobrepeso. Os autores procuraram revisar todos os es- 
tudos publicados entre 1969 e 1994, chegando a um impressionante 
total de 493 estudos, em urna das revisóes mais abrangentes que se 
tem noticia. Os resultados mostram gue ao final de 21 semanas de 
exercício, a perda de peso calculada ficava em torno de apenas 2,9 
kg. Quando se comparava a realizado de dieta com a realizado de 
dieta combinada com exercícios, a diferen^a na perda de peso em 
13 a 15 semanas era apenas 0,3 kg a mais para a combinagáo. Com 
rela^áo á perda de gordura, a dieta promovía a redu^áo de 6% na 
gordura corporal, enquanto a adicáo de exercícios á dieta aumen- 
tava este número para 7,3%. A baixa eficiéncia dos exercícios em pro¬ 
mover aitera^oes positivas no peso e composi(;áo corporal foi muito 
consistente, mesmo quando ajustada por covariantes que poderiam 
interferir nos resultados, como peso inicial e dura^áo dos estudos. 
Deve-se ressaltar que os resultados foram em pessoas com excesso 
de peso, portanto os valores encontrados podem ser vistos como ne- 
gligenciáveis e desencorajadores, segundo os próprios autores. 

Em 1998, foi publicado o postcionamento do National Insitutes of 
Health (NIH), dos Estados Unidos, urnas das maíores organizares de 
saúde do Mundo. O Clinical guidelines on the Identification, evalua¬ 
ron, and treatment of overweíght and obesity in adults {Diretrizes 
dinicas sobre a identificado; avahado e tratamento do sobrepeso 
e da obesidade em adultos) contou com a participado dos maiores 
especialistas conhecidos sobre o assunto para produzir, dentre ou- 
tras coisas, diretrizes de trabalho no combate á obesidade e sobre¬ 
peso. Dentre os estudos revisados pelos especialistas, a maior parte 
envolvía atividades aerobias. A intensidade dos exercícios variava 
entre 60-85% da frequéncia cardíaca máxima (70% do V02máx) re¬ 
alizadas de tres a sete vezes por semana, durante 30 a 60 minutos. 
Apesar destas características serem as mesmas das atividades ñor- 
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malmente prescritas para emaarpror n • 

a atividade física (no caso, o ejercicio aeróbbl"'T" “"""i 
Peso moripcta om ¡„,j- J CICI ° aer °bio), resulta em perda de 

da e sob,epew <a - da 

grupo contr ilpl aa- ■ , 6 ° 2,4 k9 em com P ar a<;áo com o 

dieta com o efeitn H C H° na mente ’ quando se comparou o efeito da 
realizacáo rW ' e1 f ma ' S 3 atividade física < fb¡ verificado que a 

kg em rebcán T'™ *“ 3 U ™ pe,da adicional 1.9 

Kg em elagao a dieta somente {NIH, 1998). 


No ano seguinte, Rena Wing revisou as evidéncias sobre o papel 

, H , ¡ t 1V1 3 e '* lca no tratam ento do sobrepeso e obesidade em 
os. em e revisar os artigos citados no posicionamento do 
parágrafo anterior, o autor também pesquisou mais tres meta-aná- 
ises e diversos outros artigos e chegou a conclusóes similares as do 
posicionamento do NIH (Wing, 1999). Mais recentemente, em urna 
revisao de 2004, Avenell et al. (2004) conduíram que a combinado 
oe dieta e exercício é associada a urna perda de peso de apenas 1,95 
kg a mais que a dieta ao final de 12 meses, ou seja, a adigáo dos exer- 
cicios a dieta levaría a urna perda de cerca de 160 gramas por mésü 

Ern 2005, Curioni & Lourengo, da Universidade Estadual do Rio 
de Janeiro, realizaram urna meta-análise para avaliar a eficiencia de 
¡ntervengóes a base de dietas e exercícios, na perda de peso em 
longo prazo (estudos com acompanhamento superior a um ano) 
em pessoas com obesidade e sobrepeso. Os resultados mostram 
que, em media, a combinagáo de dieta e exercício leva a urna perda 
de peso de 13%, enquanto a dieta somente leva a urna perda de 
peso de 10%, sendo que ambos os grupos recuperavam urna média 
de 50% do peso perdido no primeiro ano após as ¡ntervengóes 
(Curioni & Lourenco, 2005), ou seja, além da pouca diferenga tra- 
zida pela indusáo de exercício, nao havia vantagem adicional na 
manutengao do peso perdido. 

Jack Wilmore, urna dos fisiologías mais conhecidos da atuali- 
dade, publicou dois artigos que também confirmam a baixa eficiencia 
das atividades físicas comumente prescritas para o emagrecimento 
(Wilmore, 1995, Wilmore, 1996). Nos estudos, o autor fez urna revisáo 
da literatura pertinente aos efeitos da atividade física ñas alteragóes 



. Pau lo Gentil 1101 

vidade levadaTapírda^l 130 " 91 ' * Ver¡ficou pue seis meses de ati- 
Poral e 2,6 kg de Z * a W de massa c! 
c ¡uir que o exercício formal náor Wilmorea con- 

no Peso e composi^áo coroorai ^ ^ ^ mLidan ^ as substanciáis 
teda um papel significativo na p'revencáo ^ fís¡ca 

do sobrepeso eobesidade P f ' mas nao no tratamento 

(Urna observado deve ser feita antP< 
apresenta<;áo de outros daHn< a i * d prosse 9 uir com a 

alegar que há um viés ñas concli ° ^ T eStudos citados > pode-se 
No entanto o vi *21 COndusoes das ^isoes e meta-análises. 

tendo em vísta urna ZZ * ^ mente 0 P a md¡gma dominante, 

positivo^ especialmente en< " ia ? ? PUb,ÍCar S ° mente 05 re -'tad o ; 

dentro de um modelo Ou seja as meta 3 C 'r nía resultados 
recer, e n áo contrariar o modelo ¡ 3 faV °‘ 

ticinr!S U H 5 3n0S S 6POIS ^ Publicaía ° das rev¡ sóes, Jack Wilmore par- 
t.opou de urna das maiores pesquisas já realizadas sobre exercícios 

aerobios e composi ? ao corporal. Além de Wilmore, estava na pes¬ 
quisa o i ustre canadense Claude Bouchard, dentre outros autores O 
estudo acompanhou S57 pessoas sedentárias durante 20 semanas. O 
programa de atividade física envolvía trés sessóes semanais de exercí¬ 
cios aerobios prescritos progressivamente, iniciando com sessóes de 
30 minutos a 55% do V02máx até chegar a sessóes de 50 minutos a 
75% do V02máx. As análises de peso e composi<;áo corporal, por meio 
de pesagem hidrostática, mostraram resultados pouco expressivos, 
revelando urna reducá o da gordura corporal de apenas 3%, com urna 
perda de peso media entre 100 e 400 gramas após os cinco meses de 
estudo. Deve-se ressaltar que todas as sessóes de treinamento foram 
controladas por um especialista e sistemas computadorizados. As 
condusóes deste estudo reforjaram as afirmares anteriores, questio- 
nando a real eficiencia dos programas de exercícios aeróbios no ema- 
grecimento (Wilmore et al., 1999). 


Aíém destes estudos, há outros publicados em periódicos concei- 
tuados que merecem ser citados. Na verdade, para ser mais preciso 
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nao foi possível encontrar de forma consistente, estudos que mos- 
trassem efeitos expressivos dos exercícios aerobios na redugáo do 
peso ou gordura corporal. 

Em um estudo de 1971, Michael Pollock (um dos mais notorios 
discípulos de Cooper), buscou, juntamente com seus co-autores, 
quantificar os efeitos de 20 semanas de caminhadas na composi^ao 
corporal de homens de meia-idade. O programa de treinamento 
consistía em caminhadas realizadas em quatro sessóes semanais de 
aproximadamente 40 minutos com intensidade entre 63 e 76 /o da 
frequéncia cardíaca máxima. Apesar das alterares no peso e compo 
si<;áo corporal terem sido significativas, os valores absolutos revelam 
redundes de apenas 1,3 kg no peso e 1,1% no percentual de gordura 
para o grupo que realizou as caminhadas ao final das 20 semanas. 

Van Aggel-Leijssen et ai. (2001) dividiram 37 obesos em dois 
grupos: dieta, e dieta combinada com exercícios aerobios (quatro 
sessóes semanais de urna hora a 40% do V02máx), em um estudo 
de 12 semanas. Ambos os grupos obtiveram perda similar na massa 
corporal (14,8 e 15,2 kg para dieta e dieta mais exercícios aerobios, 
respectivamente) e no percentual de gordura (8,7 e 8,5% para dieta e 
dieta mais exercícios aerobios, respectivamente), avahado por meio 
da pesagem hidrostática. Em 2002, Van Aggel-Leijssen e colabora¬ 
dores pubíicaram outro estudo envolvendo atividades aerobias e in¬ 
dividuos obesos, nesta pesquisa foram realizados treinos em um ciclo 
ergómetro trés vezes por semana a 40% ou a 70% do V02máx, até se 
chegar a um gasto de 5 kcal/kg de massa magra, ou algo em torno 
de 350kcal. Ao final das 12 semanas de estudo nenhum dos grupos 
obteve reduces na massa corporal nem alterares na composi^áo 
corporal, avahada por pesagem hidrostática (van Aggel-Leijssen et 
ai„ 2002). Ou seja, mesmo gastando energía e mesmo essa energía 
vindo prioritariamente da gordura, nao houve emagrecimento. E 
isso foi verificado por diversos outros estudos. 

David C. Nieman e colaboradores (Nieman et al., 2002) dividiram 
102 homens obesos em quarto grupos: 1) controle, 2) dieta (1.200- 
1.300 kcal/dia), 3) exercício (cinco sessóes semanais de 45 minutos 
a 78.4 ± 0.5% da FCM) e 4) dieta+exercício. O grupo que realizou 
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somente o exercício nao aumentou sua ingestáo calórica, havendo 
inclusive urna redujo nao significativa de cerca de 300 kcal no total 
de calorías ingeridas ao longo das 12 semanas de estudo. Portanto 
pode-se concluir que a adigáo de exercícios levou a um balando ca¬ 
lórico negativo. No entanto, este grupo nao teve nenhuma redugáo 
significativa no peso nem na gordura corporal, avaliada por pe- 
sagem hidrostática. Quando se comparou o grupo que foi subme¬ 
tido á dieta corrí o grupo submetido á dieta+exerdcío, a diferen^a 
de perda de peso (7 f 8 vs 8,1 kg para dieta e dieta+exercício, respec¬ 
tivamente) e a redu^áo do percentual de gordura (4,2 vs 3,7% para 
dieta e dieta+exerdcío, respectivamente) foram similares. De forma 
similar, a combínalo de exercícios aerobios com dieta nao trouxe 
beneficios adicionáis nos níveis de colesteroi e triacilgliceróis, e a re¬ 
alizado de exercícios sem dieta nao promoveu melhoras nestes pa¬ 
rámetros, Isto reforja o resultado de diversos estudos que mostram 
que o exercício aerobio isoladamente produz poucas alteradas nos 
Jipídeos sanguíneos, a menos que sejam combinados com altera¬ 
res na dieta ou mudanzas na composi^áo corporal (Hinkleman & 
Nieman, 1993; Dengel et al., 1994; Williams et al., 1994; Wood, 1994; 
Andersen et al., 1995; Katzel et ai., 1995; Fox et al., 1996; Leaf et al., 
1997; León & Sánchez, 2001). 

Em um estudo de Evans et ai, (1999), a composi^áo corporal de in¬ 
dividuos obesos foi avaliada por DEXA, bioimpedáncia, dobras cutá¬ 
neas, IMC e pesagem hidrostática antes e após 16 semanas de dieta 
(déficit de 1,000 kcai/dia), ou dieta+aeróbios (quatro sessóes semanaís 
de eamínhada ou corrida até se gastar 350 kcal). A análise da dieta re- 
velou que os grupos ingeriam a mesma quantidade de caloñas. Por¬ 
tanto, calculando-se o gasto calórico do exercício como proposto pela 
abordagem matemática seria esperado que os aerobios promovessem 
urna perda adicional de cerca de 3 quilos de gordura. Todavía, a perda 
de peso e de gordura nao foi diferente entre os grupos! 

Bond Brill et al. (2002) realizaram um estudo de 12 semanas no 
quaí 56 mulheres com sobrepeso realizavam urna das trés interven- 
res: 1) dieta (1.200 a 1.400 kcal), 2) dieta combinada com 30 minutos 
de caminhada ou 3) dieta combinada com 60 minutos de caminhada. 
O objetivo principal do estudo foi investigar o efeito do volume de 
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caminhada na perda de peso produzida pela dieta. As camtnhadas 
foram realizadas cinco vezes por semana em urna intensidade sele- 
cionada pelo próprio participante, objetivando promover urna expe¬ 
riencia agradável de exercício na companhia de amigos e aproveitar 
o ambiente sereno de um parque tropical. Os resultados revelaram 
que a perda de peso e de gordura nao foi diferente entre os grupos. 
Na dtscussáo, os autores afirmam que "a adi^áo dos exercícios nao 
aumentou a quantidade de peso perdido". Com relajo a parámetros 
ligados á saúde, os grupos que reafizaram a caminhada tiveram maior 
redu^áo na circunferéncia da cintura, mas nao houve diferenga entre 
realizar 30 ou 60 minutos de atividade. As mudanzas em outras variá- 
veis como pressáo arterial, colesterol e triacilglíceróis sanguíneos nao 
foram diferentes entre os grupos. 

O projeto "Physical Actívity for Total Health" estudou os efeitos 
de um programa de exercícios vs. controle em 173 muíheres pós-me 
nopausa com sobrepeso. Após 12 meses de intervengo, a media de 
perda de peso para o grupo que se exercitou foi de apenas 1,3 kg, e 
a redujo no percentual de gordura foi de cerca de 1%, enquanto 
nao houve mudanzas significativas no grupo controle. As ativldades 
foram realizadas em intensidades moderadas, compostas predomi¬ 
nantemente de caminhadas, e as avalia^óes foram feitas por meio do 
DEXA. Mesmo entre as pessoas que realizavam maiores volumes de 
atividade física (> de 195 minutos semanaís), a perda de gordura foi 
relativamente baixa após um ano {Irwin et al., 2003). 

O Midwest ExerciseTrial contou com a presenta de pesquisadores 
ilustres como Joseph Donnelly, James Hil!, Jeffrey Potteiger, John 
Jakicic e Steven Blair {Donnelly et al., 2003a; Donnelly et al., 2003b). O 
estudo envolveu 74 pessoas durante 16 meses, nos quais os individuos 
foram designados para um grupo controle ou realizavam exercícios 
aerobios. Os participantes se exercitavam sob a supervisáo de especia¬ 
listas cinco vezes por semana, durante 45 minutos, entre 55 e 70% do 
V02máx. O gasto calórico de cada sessáo chegou a cerca de 667kcal 
para homens e 439kcal para muíheres e a análise nutrícional revelou 
que nao houve aumento da quantidade nem alterado na qualidade 
das calorías ingeridas (Donnelly et al., 2003a; Donnelly et al., 2003b). 
Deste modo, podemos inferir que o protocolo atendía as expectativas 
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do modelo metabólico, pois as atividades foram realizadas dentro da 
faixa do Fatmax, e do modelo matemático, pois o gasto calórico acu¬ 
mulado justificaría urna redujo de cerca de mais um quilo de gordura 
por mes em homens. Para ser mais preciso, a estimativa matemática é 
que havería urna perda de mais de 27 quilos. No entanto, ao final de 
um ano e quatro meses de estudo, a perda de gordura foi de pouco 
mais de 5 quilos em homens e, em mulheres, nem ao menos houve 
redugáo significativa no peso ou gordura corporal, apesar de um ba¬ 
lando calórico negativo confirmado pelo método da água duplamente 
marcada (Donnelly et al., 2003a; Donnelly et al., 2003b). 

Estudos posteriores continuaram revelando a baixa eficiéncia dos 
exercicios aerobios na redu^áo da gordura corporal. Em um estudo com 
30 homens e mulheres com idade entre 35 e 55 anos, Ring-Dimitrou 
et al. (2007) avaliaram os efeitos de nove meses de um programa de 
treinamento de corrida na composi<£áo corporal, lipídios sanguíneos e 
lipoproteínas. Os treinos foram prescritos individualmente e avaliados 
a cada trimestre. O objetivo do programa foi levar á conclusáo de 
urna prova de maratona ou meia-maratona. A maior parte dos treinos 
(92%) era composta de atividade de baixa intensidade, com níveis de 
lactato menores ou iguais a 2mmol/l (64-73% do V02máx). No inicio 
da pesquisa, os participantes foram entrevistados por um nutricionista 
experiente para avaliar a ingestáo nutricional, e foi recomendado aos 
participantes que nao mudassem seus hábitos ao longo do estudo. De 
fato, as análises nutricionais revelaram que nao ocorreram mudanzas 
expressivas na quantidade e qualidade de calorías ingeridas. Ao final 
do estudo, apesar de todos conseguirem concluir a prova de 20 quiló¬ 
metros, nao houve alterares significativas no peso nem na compo- 
si^áo corporal dos participantes. 

Os resultados de estudos como esses conflitam tanto com a abor- 
dagem metabólica quanto com a matemática, pois os exercícios ao 
mesmo tempo promovem déficit calórico e gasto de gordura, já que 
as atividades sao realizadas dentro da zona de queima de gordura. 
No entanto, as pesquisas nao encontram alterares relevantes na 

composi<;áo corporal. A alegado que haveria um aumento compen- 

* 

satório na ingestáo alimentar nao pode ser feita, pois a maior parte 
dos estudos controlou a ingestáo calórica, inclusive há casos em que 
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o controle do déficit calórico foi confirmado pelo método da agua 
duplamente marcada {Donnelly et al., 2003a; Donnelly et al., 2003b)* 

A baixa eficiéncia dos exercícios aerobios é paradoxaí se anaiisada 
dentro dos modelos dominantes. Inclusive, Jack Wilmore afirma qui¬ 
táis resultados sao "inconsistentes com as expectativas porque a atí 
vidade física é urna das principáis fontes de gasto energético , Pros 
seguindo, o autor diz que o corpo parece se adaptar para compensar 
o déficit energético, contrapondo os efeitos agudos do exercícío 
(Wiimore, 1995; Wilmore, 1996). 

Mesmo quando há resultados estatisticamente significativos, a 
relevancia clínica dos resultados obtidos com os exercícios aerobios 
é altamente questionável, pois os programas que usam somente ati- 
vidades aerobias por vários meses raramente tem urna perda supe¬ 
rior a 2% do peso corporal (Garrow & Summerbeil, 1995; Wilmore, 
1995; Wilmore, 1996; Miller et al., 1997; NIH, 1998; Evans et al., 1999; 
Wilmore et a!., 1999; Donnelly et aL, 2003a; Irwin et al., 2003). Mesmo 
que os resultados pretendidos sejam estéticos, os efeitos encon- 
trados difícilmente atenderáo as expectativas dos praticantes. 

O suposto efeito que o exercício aerobio teria na preservado da 
massa magra também é contestado peías evidéncias científicas disponí- 
veis, tendo em vista que a maior parte dos estados traz resultados pouco 
expressivos nesta área. Mesmo que haja um efeito na preservado da 
massa magra, é questionável se isso é devido á massa muscular esque¬ 
lética ou a algum outro componente. Garrow e Summerbeil (1995), por 
exemplo, sugerem que as diferengas em massa magra sejam devidas á 
retendo de giicogénio, que é associado ao acúmulo de agua e potássio. 
De fato, estudos que analisaram as alteradas na proteína muscular de 
form^ maís precisa nao encontram efeitos positivos do exercício aerobio 
(Heymsfield et al., 1989; Evans et ai., 1999) 

O confíito entre a popularidade das orientadas quanto á pres- 
crido de exercícios aerobios para emagrecer, e o conjunto de evi¬ 
dencias contradizendo esta prática é chocante. Em artigo escrito há 
mais de urna década no Journal of the American Dietetic Association, 
Chester Zelasko (Zelasko, 1995), da Universidade de Buffalo, atribui-se 
a consolidado deste modelo a um "telefone sem fio". Para o autor, 
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um conceito inicial foi deturpado seguidamente enquanto passava de 
urna pessoa para outra, até que o conceito final se tornou completa¬ 
mente diferente da idéia original. No caso da prescrí^áo dos exercícios 
aerobios, o conceito inicial era que esta atividade promovería urna 
queima de gordura relativamente afta em relacáo ao repouso durante 
sua realizado. No entanto, nada foi comprovado sobre esta magni- 
tude, e muito menos com rela^ao á sua eficiencia em longo prazo, mas 
a propagado do conceito inicial a alterou até que chegamos á crenga 
de que esta atividade seria eficiente para o emagrecimento. 

É assustador ver que, apesar de todas as evidéncias em contrário, 
aínda insistimos em aplicar o modelo aerobio até os dias atuais. Mais 
que urna questáo de Fisiología, a mudanza dos modelos de emagre¬ 
cimento parece ser urna questáo de Fiíosofia. 

Nosso pensamento é guiado pelo paradigma cartesiano. De 
acordo com essa concep^áo, devemos dividir o todo em partes me¬ 
nores para compreendé-ío. Urna das características mais marcantes 
deste paradigma é a explicado dos mais variados fenómenos por 
meio de equa^óes matemáticas lineares. Justamente por pen- 
sarmos assim, as abordagens metabólica e matemática se tornaram 
táo fácilmente aceitáveis. No caso da abordagem metabólica, é 
quase inevitável simpatizar com a associagáo linear simples que 
define toda a teoría: a atividade aerobia induz a perda de gordura 
durante sua realizado, portanto ela emagrece. No caso do modelo 
matemático, a mesma lógica foi mantida, no entanto, o conceito 
foi um pouco alterado: se gordura é reserva de energía, entáo um 
maior bataneo calórico negativo necessariamente promove maior 
perda de gordura. No caso da abordagem metabólica é estranho 
ver como ela se espafhou sem ter ao menos urna evidéncia cientí¬ 
fica a seu favor. Talvez o fato de sua concepto se adequar táo bem 
ao nosso arcabougo conceitual seja a causa disso. Talvez seja até 
algo gravado em nosso inconsciente coíetivo. 

Ao usarmos nosso paradigma cartesiano fica incómodamente 
difícil aceitar que urna atividade que queime calorías na forma de 
gordura nao emagre^a. Tal fato nao vai contra somente as teorías de 
Educado Física, vai de encontró a nossa própria lógica. No entanto. 




108 | Emagrecimento: Quebrando mitos e mudando paradigmas 

o emprego de um raciocinio simples e bastante condecido pode nos 
ajudar a ver a situado sob outra perspectiva, Poderíamos fazer um 
paralelo com o principio da supercompensado, táo conhecido de 
todos nós. Quando nós realizamos um treino intervalado intenso, re¬ 
corrernos as nossas reservas de glicogénio de modo que elas se en¬ 
contrado amplamente degradas ao final do treino. No entanto, após 
o treino, qual a tendencia natural de nosso corpo? Repor as reservas 
de glicogénio e armazenar um pouco mais de combustível para o caso 
de o estresse ser repetido, Quando realizamos um treino de muscu¬ 
lado intenso, há grande exigénda estrutural nos tecidos proteicos, 
muitas vezes ocorrendo urna quantidade significativa de microlesóes 
com consequente degradado da proteína muscular. No entanto, qual 
a tendencia do nosso corpo após o treino? Restaurar o tecido protéico 
e deixá-io aínda mais volumoso para prevenir o impacto de um futuro 
estresse. Quando fazemos atividade aerobia, qual o tecido prioritaria¬ 
mente utilizado? Por que difícilmente imaginamos que a tendéncia de 
supercompensado seja seguida também pela gordura? 

Apesar de esta apresentado ser propositalmente simplificada 
com fins didáticos, há diversas evidéncias para a referida supercom¬ 
pensado. Diversos estudos verificaram um aumento expressivo ñas 
reservas de gordura (Dohm et al., 1977; Craig et al„ 1983; Lambert 
et al., 1994; Kump & Booth, 2005b; Kump et al., 2006) e queda na 
sensibílidade á insulina (Kump & Booth, 2005a) poucos dias após a 
interrupdo do treinamento aerobio. Inclusive, estudos em animáis 
revelam que, após pouco mais de dois dias, os grupos tremados mos- 
traram, em alguns casos, níveis de gordura viscera! superiores aos 
encontrados em sedentários (Kump & Booth, 2005b). Para se ter idéia 
das alteradas agudas, estudos em ratos mostram que 5 horas após 
interrupdo da atividade, a síntese de triacilgliceróis foi 30% maior 
para o grupo que se exercitou em comparado com sedentários. 
No entanto, na avaíiado após 10 horas, os valores mostraram um 
aumento de 14 vezes, de modo que nos sedentários eles eram 79% 
mais baíxos do que para o grupo que se exercitou. Cinquenta e tres 
horas após a atividade, a síntese de triacilgliceróis para o grupo que 
fez exercicio aerobio era quase cinco vezes maior do que nos seden¬ 
tários! (Kump & Booth, 2005b). 
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No entanto, uma falha destes estudos fot nao haver controlado a 
alimentado, de modo que os grupos submetidos á atividade aerobia 
normalmente aumentavam sua íngestáo calórica com o treinamento 
e a mantinham alta mesmo após interromper os exercícios. Mas um 
estudo conduzido por pesquisadores estadunidenses corrigiu este 
viés, e acabou por apontar o fenómeno da supercompensad 0 de 
forma páticamente inequívoca. O grupo de Laye et al. (2007) for- 
neceu acesso livre á esteira a ratos jovens durante 42-43 dias. Após 
esse período, os ratos foram colocados em inatividade e sacrificados 
após 5, 53 ou 173 horas. Durante o período de inatividade, metade 
dos ratos teve acesso irrestrito á comida, enquanto para outra me¬ 
tade foi fornecida a mesma quantidade de calorías ingerida por ratos 
sedentários. Os resultados revelaram que, mesmo com a alimentado 
controlada, houve aumento significativo na gordura visceral quando 
se comparou ratos sacrificados após 5 e 173 horas de inatividade. O 
mais surpreendente foi a verificado de hiperpiasia das células adi¬ 
posas, e nao somente o seu aumento de tamanho! 

Ao olhar tais evidencias fica mais fácil compreender resultados 
de pesquisas ampias, como as análises do Centers for Disease Con¬ 
trol and Prevention (CDC), ñas quais é possível observar uma dimi¬ 
nuido do sedentarismo, praticamente em espelho com o aumento 
do sobrepeso. Ou seja, as pessoas ficam menos sedentarias e mesmo 
assim estáo engordando (os dados podem ser vistos no site da or¬ 
ganizado)! Até porque, apesar de tudo, os exercícios aerobios, es¬ 
pecialmente a caminhada, aínda sao as atividades mais usadas para 

emagrecer (Krugeret al.,2007).Étambémmaisfácil visualizaros resul¬ 
tados de Wing & Phelan (2005), que apontam que, dentre as pessoas 
que conseguem emagrecer, apenas 1% usaram apenas o exercício 
para alcanzar seus objetivos. Muita gente ao ler esse capítulo pode 
ter pensado Como assim? Mas eu confiero diversas pessoas que 
emagreceram fazendo aerobio!". O que devemos perguntar é, será 
que elas fizeram apenas aerobios ou também fizeram dieta e outras 
atividades? Ou entáo, será que nao estamos anaitsando apenas o 1% 
da populado? A baixa eficiencia das atividades comumente usadas 
pode explicar, além do descontrolado aumento do excesso de peso, 
a baixa aderéncia á prática de exercícios, especialmente a baixa par- 
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ticipa^áo na atividade orientada por profissionais. imaginem a frus¬ 
trado de urna pessoa com sobrepeso que, praticando apenas ativi¬ 
dade física, perde menos de 100 gramas de gordura por semana! É 
necessário que revisemos nossos métodos com urgéncia. 










Paulo Gentil | m 


Referéncias bibliográficas 

Andersen RE, Wadden TA, Bartlett SJ Voot ra *. w ■ 

Relation of werght loss to changes ¡n serum liDiric mh i; ' 95) ’ 

women. An, J Cll» NK 62, 5S0 j i7 , P ^ =■** 

A.enell A, Brown TJ, McGee MA. Campbell MA. Grant AM Bra™, 

RT&Smi,hWC. (20042 Whatinterventionishouldweaddíoweightíedudng 

„;a , «K„g d.ug toa» B , hlvlo „, * „ [¡jinb 

of these interventions. J Hum Nutr Oiet 17, 293 - 31 6 

Ballor DL & Keesey RE. (1991). A meta-analysis of the factors affecting 

exerc,se-induced changes m body mass, fat mass and fat-free mass ¡n males 
and females. Int J Obes 15, 717-726. 


Ballor DL & Poehlman ET. (1994). Exercise-training enhances fat-free 
mass preser vatio n during diet-induced weight loss: a meta-analytlcal fin- 
dmg- Int J Obes Relat Metab Disord 18,35-40. 

Bond Brill J, Perry AC, Parker L, Robinson A & Burnett K. (2002). Dose-res- 
ponse effect of walking exereise on weight loss. How much is enough? Int J 
Obes Relat Metab Disord 26,1484-1493. 

Craig BW, Thompson K& Holloszy JO. (1983). Effects ofstopplng traínlng 

on size and response to insulin of fat cells in female rats. J Appl Physiol 54 
571-575. 


Corioni CC & Lourenco PM. (2005). Long-term weight loss after dlet and 
exereise: a systematic review. Int J Obes (Lond) 29,1168-1174. 

Dengel DR, Hagberg JM, Coon PJ, Drinkwater DT & Goldberg AP. (1994). 
Comparable effects of diet and exereise on body composition and lípopro- 
teíns in oíder men, Med Sd Sports Exerc 26,1307-1315, 

Dohm GL Barakat HA, Tapscott EB & Beecher GR. (1977). Changes in bo¬ 
dy fat and lípogenic enzyme activities in rats after termination of exereise 
training. Proc Soc Exp Biol Med 155, 157-159. 






112 | Emagrecimento: Quebrando mitos e mudando paradigmas 

Donnelly JE, Hill JO, Jacobsen DJ, Potteiger J, Suliivan DK, Johnson SL, 
Heeian K, Hise M, Fennessey PV, Sonko B, Sharp T, Jakicic JM, Blair SN, Tran 
ZV, Mayo M, Gibson C & Washburn RA. (2003a}. Effects of a 16-month rando- 
mized controlled exercise tria! on body weight and compositíon in young, 
overweight men and women: the Midwest Exercise Trial. Arch intern Med 

163, 1343-1350. 

Donnelly JE, Kirk EP, Jacobsen DJ, Hill JO, Suliivan DK & Johnson SL. 
(2003b). Effects of 16 mo of verified, supervised aerobic exercise on macro- 
nutrient intake in overweight men and women: the Midwest Exercise Trial. 
Am J Clin Nutr 78,950-956. 

Epstein LH & Wing RR. (1980). Aerobic exercise and weight. Addict 
Behav 5, 371-388. 

Evans EM, Saunders MJ, Spano MA, Arngrimsson SA, Lewis RD & Cureton 
KJ. (1999). Body-composition changes with diet and exercise in obese wo¬ 
men: a comparison of estimates from clinical methods and a 4-component 
model. Am J Clin Nutr 70, 5-12. 

Fox AA, Thompson JL, Butterfield GE, Gylfadottir U, Moynihan S & Spiller 
G. (1996). Effects oí diet and exercise on common cardiovascular disease risk 
factors ín moderateiy obese older women. Am J Clin Nutr 63,225-233. 

Garrow JS & Summerbell CD. (1995). Meta-analysis: effect of exercise, wi¬ 
th or without dieting, on the body compositíon of overweight subjects. Eur 
J Clin Nutr 49, M0. 

Hedley AA, Ogden CL, Johnson CL, Carrol! MD, Curtin LR & Flegal KM. 
(2004). Prevalence of overweight and obesity among US ehildren, adoies- 
cents, and aduits, 1999-2002. Jama 291,2847-2850. 

Heymsfield SB, Casper K, Hearn J & Guy D. (1989). Rate of weig ht loss during 
underfeeding: relation to level of physical actfvity. Metabolism 38,215-223. 

Hinkieman LL & Nieman DC. (1993). The effects of a walking program on 

body compositíon and serum lipids and lipoproteins in overweiqht women 
J Sports Med Phys Fitness 33,49-58. 



Paulo Gentil 1113 


Irwin ML, Yasui Y, Ulrich CM, Bowen D, Rudolph RE, Schwartz RS, Yukawa 
M, Aiello E, Potter JD & McTiernan A. (2003). Effect of exercise on total and 
intra-abdomina! body fat in postmenopausal women: a randomized con- 
trolled trial. Jama 289,323-330. 

Katzel Ll, Bleecker ER, Colman EG, Rogus EM, Sorkin JD & Goldberg AP. 
(1995). Effects of weight loss vs aerobic exercise training on risk factors for 
coronary disease in healthy, obese, middle-aged and older men. A randomi¬ 
zed controlled trial. Jama 274,1915-1921. 

Kruger J, Yore MM & Kohi HW, 3rd. (2007). Leisure-Time Physical Ac- 
tivity Patterns by Weight Control Status: 1999-2002 NHANES. Med Sci 
Sports Exerc 39, 788-795. 

Kump DS & Booth FW. (2005a). Aíterations in insulin receptor sig¬ 
na H i ng in the rat epítrochlearis muscle upon cessatíon of voluntary exer¬ 
cise. J Physiol 562, 829-838. 

Kump DS & Booth FW. (2005b). Sustained rise in triacylglycerol synthe- 
sis and increased epididymal fat mass when rats cease voluntary wheel 
running. J Physiol 565,911-925, 

Kump DS, Laye MJ & Booth FW. (2006). Increased mitochondrial 
glycerol-3-phosphate acyltransferase protein and enzyme activity in rat 
epidídyma/ fat upon cessation of wheel running. Am J Physiol Endocrinol 
Metab 290, E480-489. 

Lambert EV, Wooding G, Lambert MI, Koeslag JH & Noakes TD. (1994). 
Enhanced adipose tissue lipoprotein lipase activity in detrained rats: inde- 
pendent of changesin food intake.J Appl Physiol 77,2564-2571. 

Laye MJ, Thyfault JP, Stump CS & Booth FW. (2007). Inactivity induces 
increases in abdominal fat. J Appl Physiol 102,1341-1347. 

Leaf DA, Parker DL & Schaad D. (1997). Changes in V02max, physical activi¬ 
ty, and body fat with chronic exercise: effects on plasma lipids. Med Sci Sports 
Exerc 29,1152-1159. 




114 | Emagrecimento: Quebrando mitos e mudando paradigmas 

León AS & Sánchez OA. (2001). Response of biood Itpids to exercise trai- 
ning alone or combined with dietary interventíon. Med Sd Sports Exerc 33, 
SS02-515; discussion S528-509. 

Miller WC, Koceja DM & Hamilton EJ. (1997). A meta-anaJysis of the 
past 25 years of weight loss research using diet, exercise or díet plus 
exercise interventíon. Int J Obes Relat Metab Disord 21, 941-947. 

Nieman DC, Brock DW, Butterworth D, Utter AC & Nieman CC. (2002). Re- 
ducing diet and/or exercise training decreases the fipid and lipoprotein risk 
factors of moderately obese women. J Am Coll Nutr 21,344-350. 

NíH. (1998). Clinical Guidelines on the Identification, Evaluation, and 
Treatment of Overweight and Obesity in Adults-The Evidence Report. 
National Institutes of Health. Obes Res 6 Suppl 2, 51S-209S. 

Ogden CL, Carroll MD, Curtin LR, McDowell MA, Tabak CJ & Flegal KM. 
(2006). Prevalence of overweight and obesity in the United States, 1999- 
2004. Jama 295, 1549-1555. 

Ring-Dímitriou S, von Duvillard SP, Paulweber B, Stadlmann M, Lemura 
LM, Peak K & Mueller E. (2007). Nine months aerobic fitness induced changes 
on biood lipids and lipoproteins in untrained subjects versus Controls. Eur J 
Appl Physiol 99, 291-299. 

van Aggel-Leijssen DP, Saris WH, Huí GB & van Baak MA. (2001). Short- 
term effects of weight loss with or without low-intensity exercise training on 
fat metabolísm in obese men. Am J Clin Nutr 73, 523-531. 

van Aggel-Leijssen DP, Saris WH, Wagenmakers AJ, Senden JM & van Baak 
MA. (2002). Effect of exercise training at different intensities on fat metabolísm 
of obese men. J Appl Physio! 92,1300-1309. 

Williams PT, Stefanick ML, Vranizan KM & Wood PD. (1994). The effects 
of weight loss by exercise or by dieting on plasma high-density lipoprotein 
(HDL) íevels in men with low, intermedíate, and normal-to-high HDL at ba- 
seline. Metabolísm 43,917-924. 



Paulo Gentil I 115 


Wilmore JH. (1995). Variations in physical activity habits and body com- 
position. Int J Obes Relat Metab Disord 19 Suppl 4, S107-112. 

Wiimore JH. (1996). Increasing physical activity: alterations in body mass and 
composition. Am J Clin Nutr 63,456S-460S. 

Wilmore JH, Despres JP, Stanforth PR, Mandel 5, Rice T, Gagnon J, León 
AS, Rao D, Skinner JS & Bouchard C. (1999). Alterations in body weight and 
composition consequent to 20 wk of endurance training: the HERITAGE Fa¬ 
mily Study. Am J Clin Nutr 70, 346-352. 

Wing RR. (1999). Physical activity in the treatment of the adulthood 
overweight and obesity: current evidence and research issues. Med Sci 
Sports Exerc 31, S547-552. 

Wing RR & Phelan S. (2005). Long-term weight loss maintenance. Am J 
Clin Nutr 82, 222S-225S. 

Wood PD. (1994). Physical activity, diet, and health: mdependent and In¬ 
teractive effects. Med Sci Sports Exerc 26, 838-843. 

Zelasko CJ. (1995). Exercise for weight ioss: what are the facts? J Am Diet 
Assoc 95,1414-1417. 


Urna nova proposta: 
Abordagem bioquímica 

Proposta bastada ñas alterones bioquímicas ecompórtamelas 




Como visto anteriormente, o treino aerobio nao é táo eficiente 
quanto se acredita em reduzir a massa corporal, nem em promover 
alterares na composiyo corporal. No entanto, é muito difícil con- 
ceber estes resultados dentro da concepto linear. É algo paradoxal 
pensar que urna atividade que aumenta o gasto energético e a queima 
de gordura nao seja eficiente no emagrecimento. A única explicado 
possível para estes efeitos é que o corpo altere seu funcionamento 
de modo a compensar os efeitos agudos do exercício e manter cons¬ 
tantes suas reservas de gordura. Nesse sentido, algumas alterares 
metabólicas merecem destaque e seráo abordadas posteriormente 
neste capítulo. Mas vale lembrar que algumas délas sao construyes 
teóricas e, independente de serem posteriormente comprovadas, já 
está consistentemente comprovado que exercícios aerobios de baixa 
intensidade sao pouco eficientes no emagrecimento. Este fato está 
consolidado por décadas de pesquisa e pelos resultados de centenas 
de artigos. A busca agora é para a compreensáo do fenómeno. 

Deve-se ftcar claro que o intuito da obra nao é condenar o uso 
de exercícios aerobios. No entanto, as evidéncias mostram que seus 
efeitos sao limitados e nao é possível fazer relayes lineares entre a 
gordura ou energía perdida durante a atividade e o emagrecimento 
em termos quantitativos. Ao analisar os processos fisiológicos dos 
diversos tipos de treino e seus resultados práticos, é possível con¬ 
cluir que treinos intensos, especialmente os intervalados, produzem 
alterayes mais positivas para pessoas que desejam reduzir a quan- 
tidade de gordura corporal em longo prazo. Além disso, o uso deste 
tipo de treino é mais próximo da realidade cotidiana da maioria das 
pessoas, pois a recomendado de 200 a 300 minutos de atividade 
física por semana para perda e manutengo de peso (Jakicic et al., 
2001) é invíável para muitas pessoas, devido a falta de tempo. 

Eficiencia de treinos intensos 

Muitos entusiastas propóem que se anaíise o físico de velocistas 
e fundistas para fundamentar a defesa da utilizado de treinos in¬ 
tensos. Realmente, dados de composi^áo corporal em atletas de alto 
nivei mostram que maratonístas e corredores de fundo nao tem me¬ 
nores percentuais de gordura que os velocistas, sendo que em mu- 




Iheres, as velocistas normalmente possuem percentuais de gordura 
menores que as fondistas (Pipes, 1977; Malina etai, 1982; Fleck, 1983). 
Apesar de atraen te, esta comparado deve ser realizada cuidadosa¬ 
mente, levando-se em conta nao só o tipo de tremo, mas também a 
genética, alimentado e controle de outros fatores. 

Em um estudo transversal, Tremblay etal. (1990) avaliaram a relagáo 
entre a intensidade da atividade física habitualmente realizada e a com - 
posido corporal em iríais de 2.500 pessoas. Por meio de um questio- 
nário, os individuos foram divididos em quatro grupos de acordo com 
a intensidade das atividades habitualmente realizadas; 1) menores que 
cinco METs, 2) entre cinco e sete METs, 3) entre sete e nove METs e 4) 
maiores que nove METs. Apesar de nao haver diferenga no gasto caló¬ 
rico entre os grupos que realizavam atividades com maior {>9 METs) e 
menor intensidade {<5 METs), os resultados mostraram que individuos 
habitualmente empenhados em atividades intensas possuem menor 
relajo cintura-quadril, e menor quantidade de gordura subcutánea. 
Os mesmos resultados foram encontrados por Yoshioka etai. (2001). 
De modo similar, Dionne etal. (2000) e Gutin etai . (2002) verificaram, 
em adolescentes, que a capacidade cardiovascular era diretamente re¬ 
lacionada e o percentual de gordura era inversamente correlacionado 
á realizagáo de atividades vigorosas, mas nao havia relajo com a rea¬ 
lizado de atividades moderadas. 

Estes resultados foram confirmados por um estudo experimental 
que comparou os efeitos de treinos continuos e intervalados (Trem¬ 
blay et al., 1994). O protocolo continuo envolvía a realizado de 
quatro a cinco sessóes semanais com durado inicial de 30 minutos, 
progredindo para 45 minutos ao longo do estudo. A intensidade 
também foi progressiva, correspondendo inicialmente a 60% da FC 
máxima de reserva e chegando a 85%, ou seja, dentro da faixa onde 
se promove níveis máximos de queima de gordura (Achten er ai, 
2002). O treinamento intervalado foi realizado com tiros curtos (15 
a 30 segundos) e longos (60 a 90 segundos). Apesar do gasto caló¬ 
rico no treino continuo ser mais que o dobro do treino intervalado 
(120,4 X 57,9 MJ), a perda de gordura com o treino intervalado foi 
expressivamente maior ao final do estudo. O cálculo da redugáo da 
gordura subcutánea corrigido pelo gasto calórico revelou que a ati- 
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vidadt intervalada levou a unía perda de gordura nove vezes maior 
que a continua! 

cm UITI mais recente, Trapp et al. (2008) compararam os 

efeitos de programas de exercícios continuos e intermitentes na 
campesino corporal de mulheres jovens. As participantes foram 
divididas em trés grupos: controle, exercícios continuos de baixa 
intensidad© e exercícios íntervalados de alta intensidad©. Os exercí¬ 
cios foram realizados trés vezes por semana, durante 15 semanas. O 
protocolo continuo foi realizado a 60% do V02máx, chegando a 40 
minutos de exercício. O protocolo intervalado consistía na realizado 
de sprints de 8 segundos seguidos de descansos de 12 segundos. 
Inicialmente, o treino durou 5 minutos e progredtu até 20 minutos. 
Houve também um grupo controle que nao se exercitou. A com- 
pos^áo corporal foi avallada por DEXA e a alimentado foi contro¬ 
lada por meio de um recordatorio de trés días. As análises de gasto 
calórico reveiaram que o dispendio energético foi similar entre os 
grupos. No entanto, a perda de gordura foi significativa apenas com 
o tremo intervalado, enquanto o grupo que se exercitou continua¬ 
mente e o grupo controle tiveram um pequeño ganho de gordura. 
De modo similar, a gordura central abdominal reduziu apenas com 
o tremo intervalado, enquanto houve urna tendéncia de aumento 
nos demais grupos. Interessante notar que nao houve alterado na 
ingesta o de macro ou mlcronutrientes em rienhum dos grupos ao 
tongo do estudo. Aiiás, a tendéncia seria de aumento da ingestao 
para o treino intervalado de 840 kj/dia (200 kcal/dia) e redudo para 
o treino continuo de 1949 kj/dia (465 kcal/dia). Ou seja, mesmo com 
urna tendéncia de balando mais favorável, o exercício aerobio de 
baixa intensidade nao emagreeeu. Pelo contrario. 

Ofatodepessoasenvolvídasematividadesintensasapresentarem 

menor quanlidade de gordura, rnesmo gastando menos energía e 
trabalhando fora da zona de queima de gordura, demonstra que ou- 
tros fatores, aiém do substrato utilizado ou o gasto calórico, podem 
interferir nos resultados de um programa de emagrecimento, con¬ 
trariando gs modelos citados anteriormente. A partir desse ponto, 
afgumas htpóteses surgiram para tentar explicar o fenómeno. 
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Gasto energético de repouso 

CQ Uma P ess °3 consegue reduzir expressivamente seu peso 

m f í eSt¿1 ' ec * u ^ ao norm almente é acompanhada de uma queda 
a Golismo de repouso, como se o corpo reagisse á "agressao" 
asse rnanter o equilibrio, de modo a dificultar a perda de peso 
au itar comque se recupere o peso perdido (Leibel etal., 1995; Ro¬ 
sen aum et al., 2000). Nesse sentido, Lean & James (1988) verificaram 
que pos obesos possuem menor taxa metabólica de repouso (TMR) 
ajustada pela massa magra em comparado com pessoas de peso 
normal. No entanto, o mesmo nao foi verificado com obesos. Isto 
p«. de indicar que este ajuste ocorra para atenuar a perda de peso. 

Adicionalmente, um estudo com crianzas de 4-5 anos mostrou 
que a TMR de crianzas com pais obesos era, em media, 16% menor 
em comparado ás crianzas cujos pais nunca foram obesos (Griffiths 
etal., 1990). Astrupeto/. (1996) compararam 28 mulheres pós-obesas 
com ¿8 controles que nunca foram obesas e nao encontraram di¬ 
ferencias entre os grupos com rela^So á idade, peso e composirjao 
corporal, estimada por meio de bioimpedáncia. No entanto, o grupo 
de pós-obesas possuía menores m'veis plasmáticos de T3 e a TMR foi 
8% menor em pós-obesas, sendo que esta diferen^a permaneceu 
mesmo depois de ajustada pela massa magra. 

Há estudos que nao encontraram diferengas significativas na 
TMR entre pós-obesos e controles (Bukkens etal., 1991; de Peuteref 
al., 1992; Nelson et al., 1992; Amatruda etal., 1993; Raben etal., 1994; 
Larson et al., 1995; Weinsier ef al., 1995). Entretanto, o grupo de pós- 
obesos normalmente apresentava a TMR mais baixa, de modo que 
o baixo número de individuos na amostra pode ter sido a causa da 
auséncia de significancia estatística. Como meio de contornar o pro¬ 
blema das amostras reduzidas, Astrup etal. (1999) conduziram uma 
meta-análise para comparar a taxa metabólica de repouso em ex¬ 
obesos e controles que nunca foram obesos. Os resultados revelaram 
que a taxa metabólica de repouso era 3-5% menor em ex-obesos em 
comparado com controles. Os autores lembram que os estudos re¬ 
visados envolviam apenas obesos que tiveram sucesso em reduzir o 
peso corporal significativamente. Portanto, as diferenr;as poderiam 
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ser aínda mais expressivas se incluissem pessoas com maior dificul- 
dade em perder peso. Para Astrup et al. (1999), independente dessa 
característica ser genética ou adquirida, ela provavelmente aumenta 
a susceptibilidade de pessoas obesas ganharem peso e dificulta o 
processo de emagrecimento. Portanto, as interven^óes de exercícios 
devem procurar reverter este quadro. Ou seja, elas devem aumentar 
ou manter o gasto energético de repouso. 

Alguns estudos transversal mostraram que o exero'cio aerobio 
poderla aumentar o gasto energético de repouso (Ballor & Po- 
ehlman, 1992;Sjodi netal., 1996; Grund etal., 2001). No entanto, estes 
resultados foram questionados por diversos outros estudos. Diversas 
evidencias mostram que, em termos crónicos, o treinamento aerobio 
parece exercerum efeito negativo no metabolismo energético, tendo 
em vista que atletas de endurance apresentam menor gasto energé¬ 
tico de repouso e durante a atividade física (ambos corrigidos peía 
massa magra) em rela<;áo a sedentarios e atletas de for^a (Roy ef al., 
1998; van Aggel-Leijssen etal., 2002; Schrauwen & Hesseiink, 2003), 
menor mobitiza^áo de gordura (Calles-Escandon & Driscoll, 1994; 
Kriketos ef al., 2000) e menor termogénese induzida pelo alimento 
(Leblancefo/., 1982; LeBlancefo/., 1984a; LeBlancefo/., 1984b). 

Nesse sentido, Roy et al. (1998) compararam o metabolismo de 
tres grupos de homens jovens: 1) sedentários, 2) treinados aerobia¬ 
mente e 3) treinados em musculado. Para definir os participantes 
como treinados, era necessário o mínimo de tres sessóes sermonáis 
com dura^áo superior a 1,5h. Os resultados mostraram que a taxa 
metabólica de repouso corrigida pela massa magra era maior em se¬ 
dentários do que pessoas treinadas aerobiamente. Ou seja, pessoas 
com histórico de treinamento aeróbio gastavam menos energía por 
unidade de massa magra para sustentar as fundes vitáis. 

LeBlanc etal. (1984b) supuseram que o treinamento aeróbio au- 
mentasse o efeito térmico do alimento, contribuindo para o controle 
de peso supostamente associado á atividade física. Para avaliar esta 
hipótese, foi comparado o metabolismo entre individuos sedentários 
e treinados após urna refei^áo de 755 kcal. Os individuos treinados ti- 
nham pelo menos tres anos de experiencia e estavam corren do entre 
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100 e 160 quilómetros por semana. Os resultados mostraram que 
o efeito térmico do alimento foi duas vezes maior para individuos 
sedentarios, em comparado com atletas de endurante, Adicional- 
mente, os mveis plasmáticos de noradrenalina eram mais elevados 
em individuos sedentarios, em um resultado similar ao encontrado 
por Tremblay etai (1983). 

Com relajo ao gasto energético de repouso, estudos experimen¬ 
táis verificaram que o treinamento aerobio continuo, como habitual¬ 
mente indicado para perda de peso, pode ter um efeito negativo, 
reduzindo a quantidade de calorías gastas durante o repouso. 

Em 1989, Heymsfield e colaboradores submeteram mulheres 
obesas a urna dieta de 900 kcal diárias e as dividiram em dois grupos: 
um grupo praticava caminhadas por 5,6 km (gasto energético de 
346 kcal por dia) e o outro permanecía sedentario, A composi<;áo 
corporal foi avahada por meio de pesagem hidrostática, e o meta¬ 
bolismo protéico por meio do balando nitrogenado. Apesar do gasto 
calórico ao fina! do estudo equivaler á perda de cerca de dois quilos 
de gordura, o grupo que praticou atividades aerobias teve a mesma 
perda de peso, de gordura e o mesmo balando nitrogenado que o 
grupoque permaneceu sedentario. Adicionalmente, a queda no me¬ 
tabolismo de repouso ajustado pela massa magra para o grupo que 
se exercitou foi quase o dobro em comparado para o grupo que 
permaneceu sedentário. Os resultados mostram que o exercícío ae¬ 
robio nao forneceu beneficios adicionáis á perda de peso e aínda fez 
com que seus praticantes tivessem urna tendencia em compensar o 
desequilibrio energético mais acentuado por meio de urna reducáo 
no seu metabolismo de repouso. 

Em um dos estudos mais completos sobre o tema, pesquisado res 
canadenses examinaran os efeitos do treinamento aerobio prolon¬ 
gado na taxa metabólica de repouso, mveis de noradrenalina e cíe 
hormónios da tireóide em gémeos univitelinos, Onze pares de gé- 
meos jovens foram alojados em urna esta^áo de pesquisas durante 
117 dias consecutivos (17 dias de observado inicial, 93 dias de ever- 
cício e 7 dias de testes fináis', durantes os quais foram supera ■ sio- 
nados 24 horas por dia. Os participantes eram pesados diariamente 
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e a composi^áo corporal avallada mensalmente por pesagem hi- 
drostástica. A dieta foi rigorosamente controlada e constantemente 
ajustada de acordo com a composi^áo corporal. Os exercícios foram 
realizados todos os días (havia um dia de descanso a cada 10 días) em 
duas sessóes diárias de aproximadamente urna hora, mantendo-$e 

a tntensidade entre 50 e 55% do VCLmáx, A atividade foi calculada 

1 

para promover um gasto calórico de 1.000 kcal/dia. Apesar de nao 
haver perda na massa magra, a taxa metabólica de repouso caiu 8% 
ao final do estudo. Com relagáo ao sistema endocrino, os níveis de 
noradrenalina, T3 e T4 caíram significativamente após o treino. 

Essas mudanzas nos hormónios da tireóide já haviam sido detec¬ 
tadas em estudos anteriores {Phinney ef ai, 1988) e foram nova mente 
detectadas em estudos mais recentes (Antunes ef ai, 2005). Antunes 
ef ai (2005) submeteram individuos idosos a um programa de seis 
meses de atividade aerobia (tres sessóes semanais de 60 minutos na 
intensidade do limiar ventilatório) e, além de nao encontraren! mu¬ 
danzas na composi^áo corporal, avallada por DEXA, verificaram urna 
queda significativa na taxa metabólica de repouso e nos níveis deT4. 
As alterares nos níveis de noradrenalina também sao preocupantes, 
pois estudos anteriores verificaram que pós obesos possuem níveis 
mais baixos de adrenalina em comparado com controles (Astrup ef 
ai, 1994; Raben etoi, 1994), o que pode favorecer o ganho de peso, 

O prejuízo do treino aerobio ao metabolismo foi verificado em ou- 
tras oeasíóes, Em um artigo de 1998, Doleza! & Potteiger verificaram 
que 10 semanas de treinamento aerobio promovem redujo signifi¬ 
cativa na taxa metabólica basal, apesar de nao haver perda na massa 
magra. Um estudo conduzido por Van Aggel-Leijssen ef ai (2002), 
chegou a conclusóes similares ao do grupo de Trembiay (Tremblay ef 
ai, 1997), com urna redujo de 8% no gasto energético de repouso 
em obesos submetidos a 12 semanas de treinamento aerobio a 70% 
do VCXmáx, mesmo sem haver alterares na massa magra. 

Cabe ressaltar, no entanto, que no ano anterior, Van Aggel- 
Leijssen ef ai (2001) nao haviam verificado queda na TMR, nem 
alterares na atividade simpática após atividades aerobias. Há 
também estudos que verificaram aumento da TMR como resul- 
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lado do tremo aerobio, como os de Tremblay ef al. (1986) e Po- 
chlm.m et al. (1991). De modo similar, o estudo transversal de 
U.tllor & Poehlman (1992) mostrou que praticantes de atividade 
aeróbla apresentavam maior TMR corrigída pela massa magra em 
comparado com sedentários e praticantes de musculado. Poste¬ 
riormente, o estudo de Sjodin ef al. (1996) verificou que atletas de 
endurance de ambos os sexos possuíam maior TMR corrlgida pela 
massa magra em comparado com sedentários. 

Deste modo, a literatura traz urna quantidade considerável de 
material mostrando que os exercícios aerobios podem ter urna in¬ 
fluencia negativa no metabolismo, mas aínda há controvérsias. 
Apesar de haver um grande número de evidéncias, estes resultados 
precisam ser melhor estudados, especialmente aliando amostras 
malotes a métodos precisos de avallar tanto a composi^áo corporal 
quando o metabolismo de repouso. 

Enzimas do metabolismo aerobio e anaerobio 

A estabifidade estrutural do organismo humano esconde urna in- 
finidade de rea^óes complexas destinadas a manter a homeostase, 
A alternancia das demandas e ofertas de energía, tanto em termos 
quantitativos como qualitativos, faz com que sejam necessárias di¬ 
versas vías fisiológicas para atender as necessidades específicas do 
organismo. Este ajuste fisiológico é chamado por Marzocco & Torres 
(1999) de regulado metabólica, a qual é mantida gragas á interfe¬ 
rencia direta de rea<;óes químicas que cormpoem o metabolismo, 
cujo resultado direto é a disponibilídade ou acumulo de substratos. 
No caso das rea^óes biológicas, o mecanismo de regulado é exer- 
cido sobre as enzimas, que tem suas concentrares e atividades alte¬ 
radas de acordo com a situagáo fisiológica específica. Neste sentido, 
a obesidade e ganho de peso parecem ter estreita relagáo com en¬ 
zimas do metabolismo aerobio e anaerobio, 

Em um estudo pioneiro, Francesco Zurio e colaboradores ¡n- 
vestigaram a relajo entre características bioquímicas do músculo 
e o metabolismo em adultos jovens sedentarios (Zurlo et ai, 1994). 
Dentre as enzimas analisadas, estavam a fosfofrutoquinase (PFK), a 
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citrato sintase (CS) e a beta-hidroxiacii CoA desídrogenase (HADH), 
limitantes da glicólise, ciclo de Krebs e beta oxida^áo, respectiva 
mente. De acordo com os resultados, tanto o gasto energético em 
24 horas, quanto o gasto energético durante o sono foram positiva 
mente relacionados á atividade da enzima PFK. O coeficiente respi 
ratório de repouso se mostrou inversamente correlacionado á ativi- 
dade da enzima HADH* Estes achados levaram os autores a sugerir 
que pessoas com menor atividade destas enzimas estariam sujeitas 
aos riscos aumentados de acumular gordura corporal* 

t 

De fato, diversos estudos com homens sedentários, obesos e de 
peso normal, verificaram que a atividade do CS no vasto lateral está 
diretamente relacionada com a oxidado de gordura em repouso e 
com a sensibilldade á insulina - e inversamente relacionada com o 
percentual de gordura e adiposidade central (Coiberg etal., 1995; Hi- 
ckey etal., 1995; Kriketos etal., 1996). 

Jean-Aimé Simoneau e colaboradores (1999) estudaram 55 
adultos com peso normal e obesos para descobrir marcadores 
musculares que possam ter relagáo com o metabolismo de ácidos 
graxos. Todos os individuos eram sedentários, para diminuir a 
interferéncia do condicionamento físico ñas atividades das en¬ 
zimas estudadas. Os individuos obesos foram submetidos a um 
programa de perda de peso por 16 semanas. De acordo com os 
resultados, os obesos apresentavam menor expressáo de HADH, 
e os níveis apresentavam-se ainda mais reduzidos após a perda de 
peso. Adicionalmente, individuos obesos também apresentavam 
menor atividade da carnitina acil transferase (CAT), o que estava 
relacionado á atividade da CS. Segundo os autores, as alteracóes 
enzimáticas podem favorecer a re-esterifica^áo dos ácidos graxos 
em vez de direcioná-ios para oxidado. 

Em estudos anteriores do mesmo grupo de pesquisadores, a obe- 
sidade foi associada a baixa atividade das enzimas do metabolismo 
aerobio em pessoas sedentárias, e foi verificado que a perda de peso 
acentúa ainda mais este quadro (Simoneau et al., 1995; Simoneau & 
Kelley, 1997; Kelley etal., 1999). De modo similar, Raben etal. (1998) com- 
pararam o metabolismo de ex-obesos com pessoas que nunca foram 










Paulo Gentil | 127 


obesas e verificaram que pós-obesas possuiam urna atividade de HADH 
e CS cerca de 20% menor em comparado com o grupo controle. 

Em um estudo mais recente, Doucet ef ai (2003) estudaram a 
h i pótese de que as diferentes individuáis em enzimas do metabo¬ 
lismo aerobio e anaerobio podem ser parcialmente responsáveis 
pelas mudanzas no metabolismo advindas da perda de peso. Na 
pesquisa, foram estudadas 19 pessoas que haviam sido submetidas 
a Ínter ve n0es direcionadas para perda de peso. Após a redujo 
ponderal, a atividade da CS foi positivamente relacionada ao gasto 
energético em 24 horas, enquanto as atividades da CS e HADH foram 
relacionadas ao gasto energético durante o sono. Por outro lado, as 
mudanzas na atividade da PFK com a perda de peso foram relacio¬ 
nadas as alterares no gasto energético de 24 horas, enquanto as 
mudanzas no gasto energético durante o sono foram relacionadas 
ás mudanzas na atividade da CS e HADH. Os autores sugerem que as 
alterares enzimáticas podem trazer complicares na manutengo 
do peso em pessoas que tiveram redujo ponderal. 

Estas altera^óes na HADH em individuos obesos e pós-obesos 
podem estar relacionadas á menor capaeidade de oxidar gordura 
(Astrup ef ai, 1994; Raben ef ai, 1994). Para Stmoneau ef al. (1999), a 
baixa atividade das enzimas do metabolismo energético pode de¬ 
marcar um risco bioquímico para o recidivismo, táo comum após 
intervengóes de perda de peso. Astrup ef ai (1994) e Raben ef ai 
(1994) compararam ex-obesos com predisposi<;áo ao acúmulo de 
gordura com controles que nunca foram obesos, pareados pelo peso 
e composi<;áo corporal, e descobriram que os primeiros possuem 
menor capaeidade de oxidar gordura frente ás alteragoes na inge¬ 
stáo alimentar, ou seja, diante de urna mesma ingestáo de lipídeos 
ex-obesos acumulam mais gordura. Estudos mais recentes também 
veríficaram que a atividade oxidativa dos músculos está relacionada 
ao menor acúmulo de gordura diante da ingestáo calórica excessiva 
(Sun ef ai, 2002). Tais fatos podem estar relacionados ás deñciéncias 
enzimáticas e alterares nos níveis de noradrenalina. 

Há alguns estudos que náo oonñrmam estes achados, como os 
de Stmoneau e Bouchard (1995), indicando que náo há diferentes 
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entre a atividade de HADH entre obesos e pessoas com peso normal 
quando os valores eram ajustados pelo V0 2 máx. Estudos posteriores 
com amostras maiores e análise enzimática em diversos músculos, 
ou até mesmo uma meta-análise, sao bem-vindos para trazer dados 
mals consistentes sobre este aspecto. Entretanto, a maior parte das 
evidéncias científicas dá apoio á hipótese que a capacidade enzi¬ 
mática do músculo, seja ela determinada porfatores ambientáis ou 
genéticos, tem um papel importante no desenvolvimento da obe- 
sidade e da resistencia á insulina. Como o exercício é um fator am¬ 
biental importante, que pode alterar expressivamente a atividade 
destas enzimas é recomendável procurar atividades que potencia- 
lizem estas adaptares. 

De acordo com Billat (2001), o treinamento intervalado é mais 
eficiente em aumentar as taxas de oxidado de gordura do que o 
treinamento continuo, apesar de se gastar menos energía no total, 
tendo em vista que as adaptares na beta oxidado sao mais pro¬ 
pensas a ocorrer em atividades que exijam a utilizado de energía 
em alta velocidade. Tais afirmativas foram corroboradas por diversos 
estudos, refletindo-se em aumento da atividade das enzimas refe¬ 
rentes ao metabolismo oxidativo. 

Nesse sentido, é verificado que as atividades mais intensas, es¬ 
pecialmente os treinos intervalados produzem as alterares mais 
favoráveis. Por exemplo, as atividades das enzimas hexoquinase (HK) 
e PFK, dois importantes locáis de regulado do metabolismo energé¬ 
tico, sao aumentadas pelos treinos intervalados intensos e podem 
ser deprimidas pelo treinamento continuo (Tremblay ef al., 1994; 
Heilstenefo/., 1996; MacDouga lleta/., 1998). 

Referente ao ciclo de Krebs, há evidéncias que a atividade das en¬ 
zimas malato-desidrogenase (MDH), sucinato desidrogenase (SDH) e 
CS sao mais elevadas com treinos intervalados intensos (Tremblay 
et al.. 1994; MacDougall eta!., 1998; Rodas et al., 2000). Além disso, 
os treinos intervalados intensos parecem favorecer o aumento da 

atividade da enzima HADH, da beta-oxidado (Tremblay etal., 1994 - 
MacDougall eta!., 1998). 
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As influencias destas alterares no controle ponderal aínda nao 
estáo claras, mas há relaces entre a atividade de algumas destas en¬ 
zimas e a atividade basa/ da CPT-1 (Rasmussen & Winder, 1$97; Ber- 
thon ef ai, 1998; Starritt ef al., 2000), 

Mudarlas quantitativas no metabolismo 

Pós-exerdcio 

Após o exercício, os processos metabólicos nao retornam ¡media¬ 
tamente aos níveis anteriores. Um exemplo disso é que os níveís de 
consumo de oxigénio permanecem elevados após o término da ativi¬ 
dade, em um fenómeno denominado consumo excessivo de oxigénio 
pós-exercício, comumente conhecído pela sigla em inglés EPOC (ex- 
cess postexercise oxygert consumption ). Esta elevarlo do consumo de 
oxigénio é proporcional a intensidade e dura^áo da atividade, sendo 
a intensidade o seu principal determinante {Bahr et aí. t 1987; Gore & 
Wíthers, 1990; Bahr&Sejersted, 1991; Yoshioka etai, 2001). 

Supóe-se que o EPOC ocorra para "pagar a divida" de oxigénio 
ocorrida no exercício, ou seja, a diferen<;a entre o oxigénio neces- 
sário para realizar a atividade e o que o corpo consegue efetivamente 
captar. Em exercícios continuos de baíxa intensidade, este período é 
caracterizado por um espado de tempo relativamente curto entre o 
inicio da atividade e o alcance do estado estável, portanto, a maior 
parte do EPOC se concentrará nos poucos segundos após término 
da atividade. No entanto, em atívidades extenuantes, como treinos 
intervaíados de alta intensidade, a divida de oxigénio será mais alta 
e as alterares metabólicas mais evidentes e expressívas, tornando o 
EPOC evidente por diversas horas. 

Esta teoría tem feito com que diversos especialistas atribuam ao 
EPOC um importante lugar no emagrecimento, atribuindo ao fe¬ 
nómeno um papel de destaque como urnas das explicares para a 
maior eficiencia dos exercícios de alta intensidade. No entanto, a real 
significancia quantitativa desta elevado para o emagrecimento é 
questionáveí (Withers et ai, 1991). 
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Urna visáo quantitativa do EPOC pode ser obtfda de forma mais 
clara a partir de publicares da década de 1990. Em um dos estudos 
mais ampios sobre o tema, Gore & Withers (1990) compararan ati- 
vidades variando de 20 minutos a 30% do VO^max até 80 minutos 
a 70% do VO,máx e o maior EPOC encontrado, medido ñas 8 horas 
após a atividade, foi equivalente a 14,6 litros. No ano seguinte Wi¬ 
thers etaf, (1991) relataram um EPOC de 32,4 litros de oxígénio após 
urna corrida de 35 km. Valores que, em termos absolutos, teríam 
pouca relevancia para o emagrecimento, 

Em 1996, Treuth et al. (1996) comparam os efeitos de dots proto¬ 
colos de exercício com trabalhos equivalentes: 60 minutos a 50% do 
VQ,máx e 15 tiros de 2 minutos a 100% do V0 2 máx, intercalados por 
2 minutos de intervalo. As sessóes de exercícios e as análises de meta¬ 
bolismo foram realizadas em urna sala fechada e especialmente dese¬ 
nliada para esta fmalidade, Os resultados mostraram que o exercício 
intenso promovía um gasto energético ñas duas horas após o término 
do exercício e durante 24 horas significativamente superiores ao treino 
de baixa intensidade. No entanto, os valores absolutos (21 e 95 kcal, 
respectivamente) aparentam ter pouca significancia real. 

Posteriormente, Laforgia etai (1997) publtcaram um estudo cujo 
objetivo foi examinar a difereru;a no EPOC nove horas após dois pro¬ 
tocolos com trabalhos equivalentes: 1) corrida continua (30 minutos 
a 70% do VO ; máx) e 2) corrida intervalada (20 tiros de 1 minuto a 
105% do VO ? nnáx). De acordo com os resultados, o consumo de 
oxígénio ñas nove horas após os treinos continuo e intervalado foi 
de 163,8 e 171,8 litros, respectivamente, ambos significativamente 
maíores que os valores de 156,8 I referentes ao repouso. As compa¬ 
rares entre os testes reveiaram que o EPOC e o gasto excessivo de 
energía pós-exercício (GEEP) foram maíores para o treino intervalado. 
Quando expressos em valores relativos, o EPOC e o GEEP do exercício 
continuo corresponderán^ a 7,1% e 6,6% do consumo total de oxigénio 
e do gasto energético total, respectivamente; para o treino intervalado 
os valores correspondían a 13,8% e 11,9%. Apesar de o treino intenso 
mostrar elevares no gasto eneigético pós-exercício mais que 100% 
superiores ao treino continuo, os valores expressos em termo abso¬ 
lutos sao baixos (64 vs. 31,7 kcal), e o somatorio desta diferen^a em 9 
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horas correspondía somente a 32 kcal, algo que difícilmente teria rele¬ 
vancia para a perda de gordura em curto prazo, muito menos se analí- 
sarmos a magnitudeda diferenga obtida porTremblay etal. (1994). 

De modo similar, Kiens & Richter (1998), analisaram o metabo¬ 
lismo após atividades intermitentes (estímulos a 90% e intervalos a 
50% do V02máx) realizadas até a fadiga e verificaram um aumento 
no consumo de oxigénio de 0,061/min e 0,04 l/min, respectivamente 
na quarta e sexta hora após o término do exercício, o que correspon¬ 
dería a um gasto energético de apenas 18 e 12 kcal por hora. Deste 
modo, com base nos dados obtidos na literatura, pode-se concluir 
que, em termos quantitativos, o EPOC teria pouca relevancia para o 
processo de emagrecimento. 

Mudanzas qualitativas no metabolismo 

Pós-exercício 

Apesar de o gasto energético ter pouca relevancia em termos 
quantitativos, urna análise qualitativa pode trazer melhores res¬ 
postas. Esta análise qualitativa é importante, pois diversos estudos 
¡ndicam que urna taxa reduzida de oxida^áo de gordura pode ter 
um papel importante no ganho de peso. Em um estudo transversal, 
por exemplo, Wade et al. (1990) sugerem que urna redujo na oxi¬ 
dado de gordura pode contribuir para obesidade. Em outro estudo 
sobre o tema, Lean & James (1988} reportaram maíores quocientes 
respiratorios (QR) de 24 horas para pós-obesos, comparados com 
obesos e com controles. Froídevaux et oL, citados por Zurío ei o!. 
(1990), reportaram que pessoas que nao conseguiram manter o 
peso perdido possuíam maior QR de 24 horas do que pessoas que 
tiveram sucesso em manter o peso baixo. 

Zurlo etal. (1990) estudaram o QR de 24 horas em 152 indios Pima. 
O metabolismo foi avallado durante 24 horas em urna cámara fechada 
e todos os individuos foram alimentados com urna dieta padronizada. 
Mudarlas anteriores na massa corporal, balando energético de 24 
horas, sexo e composi^áo corporal respondían! por 18% das variagóes 
no QR. A análise em parentes reveiou que os lac;os familiares corres- 
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pondiam a 28% das variares no QR. Com relajo ao ganho de peso, 
um acompanhamento posterior (f/- 25 meses) revelou que o QR es- 
tava associado ao ganho de peso e de gordura. Independentemente 
do gasto energético, individuos com alto QR (percentil 90) possuíam 

? ' S Vfi?es rnais risco de ganhar mais de 5 quilos de massa corporal 
em comparado com pessoas de baixo QR (percentil 10). Os autores 
também verificaram que mulheres apresentavam QR mais altos, indi¬ 
cando menor taxa de oxidado de gordura em comparado com ho¬ 
rneas, o que pode contribuir para diferen^as na composído corporal 

Apesar das mudanzas quantitativas no metabolismo nao serern 
muito expressivas em fundo dos exertícios, há significativas di- 
ferencas qualitativas entre atividades de diferentes intensidades. 
Neste sentido, normalmente se verifica urna queda no quociente res¬ 
piratorio com elevado expressiva do metabolismo de gordura após 
atividades intensas e intermitentes (Melby etai, 1993; Laforgia etai, 
1997; Kiens & Richter, 1998; Osterberg & Melby, 2000; Yoshioka etai, 
2001). Aparentemente, a ressíntese de glicogénío e síntese de prote¬ 
ínas tem prioridade metabólica, ocorrendo á custa da degradado 
de (¡pídeos, conforme verificado por Tuominen etai (1996), Kiens & 
Richter (1998) e Kimber etai (2003). 

Logo após um protocolo envolvendo esfor^os intermitentes, desti¬ 
nado a depletar as reservas de glicogénio (tiros de 2 minutos a 90% do 
VOjimáx, com intervalos de dois minutos a 50% V0 3 máx, repetidos até 
a exaustáoj, Kiens & Richter (1998) encontraran redudes expressivas 
no glicogénio muscular, mas nenhuma alterado nos tríacilgliceróis in¬ 
tramusculares. Durante o período subsequente, houve progressiva re¬ 
cuperado das reservas de glicogénio com diminuido das reservas de 
gordura, as quais permaneciam baixas por 30 horas após a atividade 
(figuras), enquanto a elevado no EPOC só foi significativamente maior 
que o repouso até a medida feita 6 horas após o término da atividade. 

No estudo publicado em 2003 por Kimber e colaboradores, os au¬ 
tores empregaram protocolos similares aos do estudo de Kiens & Richter 
(1998) em atletas de endurante, e verificaran urna elevada contribuido 
da gordura no metabolismo de repousoapós atividades intensas. Os re¬ 
sultados revelaran que durante a recuperado, a gordura utilizada era 
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proveniente principalmente da circuíalo (ácidos graxos do plasma e 
triacilgliceróis). O comportamiento do QR traz dados interessantes. Na 
primeira hora pós-exercício, o QR se apresentou extremamente baixo 
(<0,70). Após a ingestáo de urna refei^áo rica em carboidratos (urna a 
seis horas após a atividade), os níveis de glicose e insulina elevaram-se 
expressivamente. No entanto, o quocíente respiratorio permaneceu 
baixo (0,77-0,8) indicando urna predominánda na oxidado de gordura 
mesmo na presenta de níveis elevados de insulina. Mesmo após um pe¬ 
ríodo de tempo mais longo, entre seis e 18 horas após o exerdcio, as 
reservas de glicogénio continuaram a aumentar, enquanto o quociente 
respiratorio permanecía baixo. Isso reveía que a depíe<;áo de glicogénio, 
obtida por meio de atividades intensas, faz com que nosso corpo prio- 
rize a reposi^áo desta reserva, e o combustível utilizado para isso sao as 
reservas de gordura. 



Tempo 


600 


i 

“d 

en 

o 

e 

£ 


>r 



ifog 

¡ 


* 

} - 

* B 

L 

' 

$ 

■ 


Basal 


t (Stó 


K-Scm 

«mí 

1 


1 

va 


- 

trC¿ 



:l> 




■ 


>3 


j.. i. 

. 4 . • 



do 

Exeicício 


pdia I o día 2°dia 


Tempo 


Concentrares de trfaciIgliceróis (E) e glicogénio (D) após o exerdcio in- . 
termitente. DO = pré-exercício, imediatamente após exercício, 3,6,18 e 30 
horas após o exercício (Kiens & Richter, 1998) 
































í 1 111 magrecimento: Quebrando mitos e mudando paradigmas 


Enzimas envolvidas na síntese de 
ácidos graxos e lipídeos 

A síntese de ácidos graxos e, consequentemente, o acumulo de 
qo«duras tém como principal ponto de regulado a forma<;áo de ma- 
lonil-CoA a partir de acetil-CoA, em urna rea<;áo catalisada peía Acetil 
CoA carboxilase (ACC) (Vavvas et ai, 1997; Marzzoco & Torres, 1999). 
Além de ativar a síntese de ácidos graxos, a malonil-CoA inibe sua 
degradando através da inibináo da carnitina acil transferase i (CAT-1), 
responsável por transportar os radicáis acila para dentro dos mito- 
cóndrias (Va v va sefd/., 1997; Alam & Saggerson, 1998; Rudermaneto/., 
1999). Fatores externos, como contrates musculares e jejum podem 
reduzir a expressáo de malonil-CoA o que se deve principalmente á 
diminuináo na atividade da ACC (Winder& Hardie, 1996; Hutber etai, 
1997; Vavvas etai, 1997) e maior a^áo da malonil CoA descarboxilase 
(MCD), um enzima que degrada a malonil CoA (Park etai., 2002). 

A atividade da malonil-CoA pode ter um importante papel no 
metabolismo de repouso, tendo em vista que a inibi<;áo de ACC e 
redundo nos níveis de malonil-CoA resuitam em maior oxidado de 
ácidos graxos, sem alterar o consumo de oxigénio (Merrill etai, 1997). 
Ou seja, mudanzas na concentrado e/ou atividade destas proteínas 
podem aumentar a degradado de gordura, mesmo sem promover 
urna mudanza no gasto energético em termos quantitativos. 

A inibi^áo da malonil CoA pela contrajo muscular supostamente 
ocorre de acordo a seguinte sequéncia de eventos (Winder & Hardie, 
1996; Rasmussen etai, 1998; Parker al., 2002): 

• Aumento da concentrado muscular de 5-AMP; 

• Ativanáo da AMPK pelo 5-AMP; 

* Redujo da atividade de ACC e/ou aumento da atividade de 
MCD devido á fosforílado peía AMPK; 

* Diminuido da malonil-CoA com queda na inibi<;áo da CAT-1 e 
aumento da oxidado de gorduras. 
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A intensidade e tipo de exercício parecem ter papéis importantes 
na atividade e concentrado da ACC e malonil CoA (Hutber era/., 1997; 
Rasmussen & Winder, 1997; Dean etai., 2000). 

Com relajo as alterares crónicas, Hutber ef ai. (1997) reali- 
zaram um estudo para investigar se a queda na malonil CoA pro¬ 
movida pelo exercício é influenciada pelo estado de treinamento. 
No estudo, foram comparadas as respostas de malonil CoA e a ciné¬ 
tica de ACC em ratos treinados e nao treinados em endurance, e se 
verificou que, ao contrário do que era esperado, a atividade de ACC 
era nnaior em ratos treinados, levando a maiores concentrares de 
malonil CoA. Estes dados revelam que o treinamento de endurance 
tem um efeito aparentemente favorecedor do acúmulo de gor¬ 
dura no tocante á atividade destas enzimas. Em seres humanos, os 
efeitos crónicos do treinamento de endurance também mostraram 
um efeito potencialmente negativo ao aumentar a sensibilidade da 
CAT-1 á malonil-CoA (Starritt ef al., 2000). No entanto, é importante 
lembrar que os individuos treinados possuíam maíor atividade 
da enzima CAT-1 mesmo com a menor sensibilidade, o que pode 
contra-balan^ar os efeitos negativos. 

Em termos agudos, é verificada queda de atividade de ACC 
após o término das atividades físicas em geral, o que aumenta a 
degradagáo e inibe a síntese de gorduras, direcionando o metabo¬ 
lismo para o acumulo de outros substratos, como os carboidratos 
(Rasmussen et al. t 1998). Nesse aspecto as atividades mais intensas 
parecem ser mais eficientes, como demonstram estudos em ratos 
(Rasmussen & Winder, 1997; Carlson & Winder, 1999) e em seres hu¬ 
manos (Dean ef o/., 2000). 

Rasmussem & Winder (1997) compararam a resposta aguda da ati¬ 
vidade da malonil-CoA e ACC após diferentes intensidades de exer¬ 
cício na esteira e verificaram urna ¡nterdependéncia entre a queda na 
atividade das enzimas e a intensidade do exercício, sendo as quedas 
mais expressivas para os exercícios mais intensos (figuras), o que, se¬ 
gundo os autores, pode estar associado a urna maior oxidado de 
gordura pós-exercício. Em 1999, Carlson & Winder nao encontraram 
alterado na atividade de AMPK e ACC do fígado de ratos após 120 
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minutos de esteira a 16 m/min (60-70% VO_,máx). No entanto, os 
efe ¡tos foram significativos após 10 minutos a 32 m/mín {80-90% 
VO^máx). Posteriormente, resultados similares foram encontrados 
em humanos por Dean et al. (2000), os quais encontraran^ quedas 
significativas na concentrado de malonrl-CoA para atividades a 85% 
e 100% do V02máx, mas nao a 60%. 




Ciírato (nM) 


Efeitos da intensidade do exercício: A) na concentrado da malonil-CoA 
na parte vermelha e branca do quadríceps. B) na atividade de ACC do 
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cuadríceps vermelho em diferentes concentra^oes decitrato (fia;.rmíss' , n 
& Wtnder, 1997). 

Assim, apesar de nao haver urna conclusáo precisa sobre o tema, 
é possível que alterares na atividade da ACC e concentradlo da 
malonil CoA sejam importantes para o entendimento do emagreci 
mentó promovido pela atividade física, conforme su ge re. m ouiros 
autores (Ruderman tí ai, 1997; Saha ef al., 1997; Ruderman et al., 
1999). Dentro desta perspectiva, o treinamento de endurance p.i 
rece ter efeitos negativos em longo prazo; em curto prazo os efeitos 
parecem ser dependentes da intensidade mostrando-se mais favorá- 
veis com atividades intensas. 

Outras enzimas que também podem estar associadas com o 
emagrecimento promovido por atividades de diferentes intensi 
dades sao: a ácido graxo sintase (FAS), a proteína transportadora de 
ácido graxo (FATP-1) e o coativador 1 alfa do receptor ativado por 
profiferador de peroxissoma (PGC-1a). O PGC-la estimula a bioge- 
nese de mitocóndrias e ativa genes da vía da fosforila<;ao oxidativa 
e termogénese, tendo um efeito favorável no controle de peso e 
prevengo de determinadas patologías. Com relajo ao ganho de 
peso, estudos recentes revelaran que a expressáo desta proteina e 
reduzida na obesidade, tanto de origen genética, quanto a induzida 
pela superalimentado (Crunkhorn et al., 2007). O FATP-1 facilita o 
transporte de ácidos graxos através da membrana celular, aumen¬ 
tando sua absorbo (Hirsch etal., 1998; Stahl, 2004). A FAS catalisa a 
condensad 0 de acetil Co-A e malonil CoA para gerar ácidos graxos 
de cadeias longas no citoplasma, promovendo ganho de peso e au 
mentó do apetite (Ronnett etal., 2005; Ronnett ef ai, 2006), além de 
estar associada ao cáncer (Kuhajda, 2006) 

Em um estudo de 16 semanas, foram comparados os efeitos de um 
treinamento intervalado (tiros de quatro minutos 90% da FCM com 
trés minutos de intervalo a 70% da FCM) e um continuo (70% da FCM), 
ambos com o mesmo gasto energético, em fatores cardiovasculares 
de portadores de síndrome metabólica (Tjonna ef al., 2008). De acordo 
com os resultados, o treino intervalado promoveu meihores resul¬ 
tados nos fatores de risco, fun^áo endotelial, sinalizaijáo de insulina e 
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fatores assodados á lipogénese. Análises enzimáticas revelaram que 
os níveis de PGC-la no vasto lateral do grupo que fez o tremo interca¬ 
lado aumentaran^ em media 138%, mas nao se alterarou com o treino 
continuo. De modo similar, o treino continuo nao afetou o tonteó o 
de FATP-1, enquanto o treino intervalado promoveu urna redujo e 
tres a quatro vezes nos seus níveis. Com reía^áo ao conteúdo de FAS, 
a reduelo para o treino intervalado também foi significativamente su 
perior, sugerindo urna redu^ao na lipogénese. 

Proteína desacopladora da fosforila^áo (UCP- 
3 - Uncoupling phosphorflation protein 3) 

A fosfo rilado pode ser definida como a símese de ATP a partir 
do ADR dirigida pelo fluxo de efétrons de um substrato reduzido 
para o oxigénio. Ñas células vivas, o ATP é continuamente ressín- 
tetizado a partir do ADR por meio do metabolismo de substratos 
como gorduras, carboidratos e proteínas, que resulta na produ^áo 
de FADK e NADH e H + , Em seguida, estas enzimas sao oxidadas a 
NAD + e FAD na cadeta de transporte de elétrons. De acordo com a 
hipótese de Paul Mitchell, os prótons sao transportados até o lado 
citosólico da membrana mitocondrial por meio de urna serie de re¬ 
ales (Ricquier & Bouillaud, 2000a, 2000b; Schrauwen & Hesselink, 
2003). Assim, um gradiente de prótons ao longo da membrana mi- 
tocondrial é gerado, levando os prótons a retornar através da mem¬ 
brana interna da mitocondria. 

Destas reagóes surge o conceito de acopiamiento, que seria o 
equilibrio entre a energía produzida no movimiento dos prótons e a 
energía armazenada no ATP. Caso houvesse um acoplamiento perfeito, 
a energia gerada seria totalmente usada pela ATPase para converter 
ADP em ATP (Ricquier & Bouillaud, 2000a, 2000b; Schrauwen & Hesse- 
iink, 2003). No entanto, o acoplamiento entre respirado celular e sín- 
tese de ATP é imperfeito e muita desta energía é perdida como calor. 

Tal perda de eficiencia está relacionada á a^áo de proteínas desaco- 
piadoras da fosforíia^áo, mais conhecidas pela sigla UCPs [uncoupling 
proteinsl Este desacoplamento leva á ativagáo da oxidado de substratos 
e dtssipa^áo da energia como calor, o que pode ser importante para o 
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controle de radicáis livres, balando energético e controle ponderal (Ric- 
quier & Bouillaud, 2000a, 2000b; Schrauwen & Hesselink, 2003). 

Ao contrário do tecido adiposo branco, a gordura marrom é al¬ 
tamente vascularizada, possui um grande número de mitocóndrias 
e tem ¡números tecidos amielinizados que providenciam estímulos 
simpáticos aos adipócitos. Além disso, suas células apresentam a 
"mitochondrial uncoupling protein” (UCP1) que confere ao seu rrrito- 
cóndria a habilidade de inibír a fosforila^áo oxidativa, atuando dire- 
tamente na cadeia de transporte de elétrons. Desse modo, quando 
o grupo fosfato é separado, a energía nao é transmitida para a ca¬ 
deia de transporte de elétrons, onde produziria ATP, e sim liberada 
como calor, em um fenómeno conhecido como vazamento de pró- 
tons. Resumíndo, esta enzima faz o organismo produzir calor ao 
invés de armazenar energía. 

Ao descobrir estas propriedades da gordura marrom, sugeriu-se 
que ela tivesse um importante papel no metabolismo humano. Porém, 
esse tecido corresponde somente a cerca de 5-10% do tecido adiposo 
de adultos, sendo localizado principalmente em volta do pescólo, om- 
bros, coluna, órgáos importantes e vasos sanguíneos. Em humanos, a 
gordura marrom é mais presente nos recém nascidos, nos quais chega 
a ser responsável por 5% do peso total, diminuíndo com o passar do 
tempo até virtual mente desaparecer. 

Relatos dos anos 1990 mostraram qué o fenómeno do vaza¬ 
mento de prótons também ocorre em outros tecidos além da gor¬ 
dura marrom, e podem contribuir para cerca de 50% da produgáo 
de calor pelo músculo em repouso, o que levou á busca de UCPs no 
músculo esquelético. Em 1997, pesquisadores da Millenium Pharma- 
ceuticals (Gimenoef ai., 1997) e da UC Davis, Duke University Medical 
Center e Centre National de la Recherche Scientifique (Fleury et ai, 
1997) anunciaram, em trabalhos diferentes, a descoberta de urna 
proteína homologa á UCP em humanos. 

A proteína que atua no desacoplamento da fosforilaqáo do mús¬ 
culo esquelético de seres humanos é a UCP-3, a qual tem um pro- 
váveJ efeito na termogénese e na regulado do metabolismo de li- 
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pídeos (Gong ef al, 1997; Boss ef al, 1998; Jaburek ef ai, 1999; Zhou 

et al., 2000). No músculo esquelético, o aumento na expressáo desta 

enzima leva a um favoredmento da oxidado de (¡pídeos, poupando 

glicose (Argyropoulos etal., 1998; Dulloo & Samec, 2000). Para alguns 

autorc-s, o papel da UCP-3 no metabolismo de lipídeos provavel- 

mente é táo ou mais importante que sua atuatfo na termogénese 
(Argyropoulos er al., 1998) 


Stores como hipóxia e ativldade física aumentam de forma 
aguda a expressáo de UCP-3 no músculo esquelético (Cortrighter al 
1 999; Zhou et al, 2000). Com relajo aos exercícios físicos, ha evidén- 
cias que o efeito agudo seja mediado pela deple<;áo das reservas de 
glicogénio (Pilegaard ef al, 2002), o que pode indicar que atividades 
de alta intensidade sejam superiores as atividades de intensidade 
bnixa em aumentar a expressáo dessa enzima. 

Em termos crónicos, no entanto, o exercício parece exercer um efeito 
negativo na expressáo de UCP. O treinamento de endurance realizado 
de forma continua em baixa intensidade reduza quantidade de RNAm 
para UCP-3 em até 76% e a quantidade de proteína em 46%, produzindo 
também redugóes na expressáo de UCP-2 (Boss etal, 1998; Schrauwen 
ef al., 2001, Russell etal, 2002; Russell ef al, 2003). Em um estudo trans¬ 
versal, Schrauwen ef al. (1999a) compararan-i a expressáo de UCP3 em 
individuos náo-treinados e atletas de endurance e verificaram que 
atletas de endurance possuíam menor quantidade de RNAm de UCP3. 
Tais alteragóes parecem estar relacionadas á maior eficiencia metabó- 
lica, o que significa um menor gasto energético (Schrauwen etal, 1999b; 
Schrauwen etal, 2002; Schrauwen & Hesselink, 2003). 

Resultados controversos foram encontrados com atividades in¬ 
tensas. Tonkonogi et al (2000) utiÜzaram um protocolo com 30 mi¬ 
nutos de exercícios em cicloergometros seguidos por cinco tiros de 
dois minutos a 100% do VO, de pico, intercalados com quatro minutos 
a 50% do V0 2 de pico e náo encontraram alterares na expressáo de 
UCP3. Entretanto, foi detectada urna maior sensibilidade á a«;áo da 
UCP3, indicando um aumento da taxa metabólica basal. 
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Posteriormente, Russell et al. (2003) encontraran! resultados d¡- 

, ren es 0 9 ru PO de Tonkonogi. Os autores compararam o efeito 
e treinos de diferentes intensidades na regulado da UCP3 em hu¬ 
manos. Um grupo treinava em intensidades mais baixas, usando 
treinos intervalados (5-6 tiros de 1-3 min a 70-80% VO ; máx c/ inter¬ 
valo de 1 minuto a 50% V0 2 máx) e continuos (40 mina 60%VO 2 máx). 
O outro grupo realiza treinos de sprint (4-6 séries de 4-8 repetios de 
40-80 metros entre 90 e 100% da velocidade máxima, com intervalo 
de 4-6 minutos entre as séries). Os resultados mostraram redujo no 
RNAm da UCP3 de 65 e 50% e queda no conteúdo protéico de UCP3 
de 30 e 27% para os grupos de alta e baixa intensidade, respectiva¬ 
mente, sem diferencias entre os grupos, 

Com base nestes dados, é possível concluir que a exposi^áo 
crónica ao treinamento parece induzir alterares ñas UCPs como 
forma de defesa, díredonando o metabolismo para produzir menos 
energía, independente da intensidade do treinamento. 

Mudanzas no comportamento alimentar 

Para Tremblay etaf . (1990), a supressáo do apetite parece estar re¬ 
lacionada á intensidade da atividade física e poderia explicar a maior 
eficiénáa de atividades intensas. Neste aspecto, estados anteriores, 
mostraram que exerdcios aerobios de baixa intensidade sao inocuos 
na redugáo do apetite (Woo, 1985; Suzuki et al., 1998; Donnelly etal„ 
2003). Ao comparar os efe ¡tos de exerdcios de baixa (+/-132 bpm) 
e alta intensidade (+/-163 bpm) na composi^áo corporal e ingestáo 
calórica de mulheres sedentárias, Bryner et ai (1997) veríficaram que 
apenas o exercício intenso promovía redu^óes no percentual de gor¬ 
dura e diminuido da ingestáo de gorduras saturadas e colesteroL 

Todavía, apesar de evidéncías em favor dos exerdcios de alta in¬ 
tensidades há estudos mostrando que o efeito supressor do exercício 
no apetite pode depender de outros fatores como sexo, percentual de 
gordura e índice de massa corporal (Durrant et ai., 1982; Pi-Sunyer & 
Woo, 1985; Woo & Pi-Sunyer, 1985; Keim ef al., 1990; Westerterp, 1998), 

A ocorréncia de mudanzas no comportamento alimentar em vir- 
tude das atividades físicas vem sendo amplamente questionada. Em 
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urna revisáo sobre o tema, Blundell & King (1999) sugerem que nao 
há urna rela^áo estreita entre o comportamento alimentar, o com- 

i- 

portamento motor e o metabolismo. Neste estudo, das pesquisas 
revisadas, 19% reportaram um aumento da ingestáo energética 
em fun^áo do exercício, 65% nao reiataram mudanzas e 16% mos- 
traram diminuido no apetite (Blundell & King, 1999). As mudanzas 
qualitativas na ingestáo de alimentos ainda nao estáo claras. Urna 
revisáo de Tremblay & Drapeau (1999) conclutu nao ser possível es- 
tabelecer um consenso sobre o impacto da atividade física na se- 
le<;áo de macronutrientes. Deste modo, podemos concluir que, até 
o momento, o papel do exercício na ingestáo alimentar ainda nao 
pode ser definido com clareza. 
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Antes de iniciar um programa de exercícios, é essencia! que o aluno 
realize exames para verificar parámetros de risco cardiovasculares e a 
prontidáo para iniciar a atividade física. Posteriormente, é importante 
que se fa$a urna avaliagáo física para definir a aptidáo física e os limites 
de trabalho a serem usados na prescribo de treinos. Com estes dados 
em máos, um profissional de Educado Física capacitado poderá pres- 
crever um programa de atividades físicas seguro e eficiente, adequado 
as características individuáis e aos objetivos do aluno. 

Como visto anteriormente, evidencias indicam que o treina- 
mento mais eficiente para emagrecimento é o treinamento de alta 
intensidade, especialmente o treino intervalado. Portanto, este sera 
o método preferencialmente aplicado para pessoas que buscam 
redujo na gordura corporal. Urna das principáis características do 
treino intervalado foi identificada no final dos anos 1960, pelo grupo 
de Edward L. Fox, que realizou afgumas pesquisas sobre treinamento 
intervalado e comprovou que esta modalidade de treino possibilita 
a realizado de urna quantidade maior de trabalho, retarda o apa¬ 
recimiento da fadiga e mantém a intensidade do exercício perto da 
capacidade funcional máxima. 

Apesar de vír ganhando popuíaridade nos últimos anos, o treina¬ 
mento intervalado é usado desde o inicio do sáculo por atletas e trei- 
nadores com o objetivo de melhorar a performance desportiva. Um dos 
maís célebres divulgadores deste método foí o tcheco Emil Zatopek, um 
personagem extraordinário que conseguiu o lendário feito de conquistar 
medalhas de ouro ñas provas de 5.000m, lO.OOOm e na maratona em 
urna mesma olimpíada, em 1952 na cidade de Helsink. No entanto, o uso 
do treinamento intervalado nao se limita aos atletas. Nicolai Ivanovich 
Volkov cita que, desde os anos 1960, o método vem sendo amplamente 
aplicado no tratamiento e prevengo de patologías, como moléstias 
cardiovasculares e pulmonares, disfun^óes metabólicas e endocrinas, 
lesóes congénitas no aparelho locomotor, etc" (Volkov, 2002), p.11). O 
treinamento intervalado normalmente é bem tolerado, mesmo em in¬ 
dividuos idosos. Em um estudo de Ahmaidi et al. (1998), por exemplo, 
mais de 70% dos idosos no grupo que realizou treinamentos interva- 
lados terminou o experimento, enquanto os números para o grupo de 
treinamento continuo foi somente cerca de 40%. 
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O treino intervalado vem sendo pesquisado científicamente 
desde a década de 1960. Neste período, o grupo de pesquisa de Per- 
Glof Astrand desenvolveu protocolos nos quais os estímulos eram re¬ 
alizados próximos á intensidade associada ao V0 2 máx (IV0 2 máx), in¬ 
tercaladas por períodos de repouso passtvo. O dentista considerava 
este protocolo urna das melhores formas de treinamento, pois todos 
os parámetros cardiorresp ira torios estariam em seus níveis máximos. 
A proposta inicial foi utilizar 3 minutos de corrida a 90-95 IV0 2 máx. 
Outros modelos muito utilizados foram os estímulos curtos, alter¬ 
nados com intervalos curtos, como 10 segundos a 100% do IV02máx, 
com 10 segundos de descanso passivo. Normalmente os estímulos e 
intervalos variavam entre 5 a 30 segundos {Biliat, 2001a). 

Com rela^áo á durado dos estímulos, Volkov (2002) relata que 
estímulos de sete a 10 segundos promovertam a potencia e o volume 
do sistema anaerobio alático; estímulos entre 30 e 60 segundos se- 
riarn recomendados para poténcia do sistema anaerobio gl¡eolítico; 
estímulos entre 2,5 e 3 minutos trabalhariam a capacidade do sis¬ 
tema anaerobio glicolítico e poténcia aerobia, e estímulos entre 6 e 7 
minutos seriam recomendados para promover melhorias na capaci- 
dade de poténcia aerobia. Acerca dos intervalos, o bioquímico russo 
relata que caso o objetivo seja desenvolver a capacidade anaerobia 
alática, os intervalos devem permitir a restaurado quase completa 
das reservas energéticas e a da capacidade funcional. Por outro lado, 
caso o objetivo seja aprtmorar as possibilidades anaerobias glicolí- 
ticas, a restaurado nao precisa ser completa, e é possível diminuir 
os intervalos. Na escolha entre intervalo ativo e passivo, deve-se ter 
em mente que o intervalo ativo favorece a remodo de lactato, en 
quanto o passivo favorece a reposido das reservas de fosfatos de 
alta energía (Biliat, 2001a). 

Para urna melhor compreensáo dos diferentes métodos de treina¬ 
mento intervalado, será adotada a divisáo usada por Veronique Biliat 
em duas revisóes muito esclarecedoras sobre o tema (Biliat, 2001b, 
2001a). Os termos utilizados seguiráo o proposto por De nada i et ai. 
(2005). Limiar de lactato (também conhecído como limiar ventilatório) 
se refere ao ponto ¡mediatamente anterior ao aumento do lactato 
sanguíneo em relado aos níveis de repouso, variando entre 40 e 70% 
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do VO^rnáx. Limiar anaerobio é a intensidade máxima de exerddo de 
carga constante na qual ocorre equilibrio entre a liberado e remo^áo 
de lactato sanguíneo, variando entre 75 e 95% do V0 2 máx. Lembrando 
que, de acordo com dados citados pelos mesmos autores, o tempo até 
a exaustáo no limiar anaerobio varia entre 30 e 60 minutos, enquanto 
em urna atividade realizada no limiar de lactato, o tempo até a exaustáo 
normalmente varia entre 1 a 1,5 hora, podendo chegar a 3 horas de du¬ 
rado. A IVCXmáx é definida como a intensidade de exercícíos assocíada 
ao consumo máximo de oxigénio. No caso da corrida pode se expresso 
como velocidade; no caso do ciclismo, como poténcia, Segundo {Billat, 
2001a), pode-se chegar até 8 minutos de exerddo na IV0 2 máx. 

Intervalados aerobios curtos 

Para se manter longos períodos de trabaího na iV0 2 máx, é re¬ 
comendado que sejam utilizados estímulos curtos com intervalos 
passivos curtos, como, por exemplo, urna rela^áo estímulo: repouso 
de 10:5 ou 15:15 segundos. Os tiros curtos previnem a deplegáo de 
glicogénio, pois os intervalos proporcionam urna recuperado par^ 
cíaJ das reservas energéticas, especialmente dos fosfatos de alta 
energía. Adicfonalmente, o oxigénio armazenado na mioglobina 
pode fornecer parte da demanda de oxigénio, atenuando a partici¬ 
pado sistema anaerobio. 

Um modelo muito popular entre atletas e treinadores de corrida 
é a relajo 30-30. Com relafáo ao método, estudos anteriores reve- 
laram que a ventíla^áo e a frequénda cardíaca permanecem altas nos 
20 segundos após o estímulo (Edwards ef al., 1973). De fato, ao utilizar 
repouso passlvo de 30 segundos após um estimulo de 30 segundos 
a 120% do IV02máx, o consumo de oxigénio atinge apenas 70% do 
V02máx e o n/vel da lactato atinge 14 mmol/L (Fox et al., 1977). Ao 
usar repouso ativo no modelo 30:30 (100%:50% do IV02máx), Billat 
et al. (2000) verificaram que, mesmo no intervalo entre os estímulos, 
o consumo de oxigénio era máximo, apesar dos níveis de lactato nao 
permaneceram elevados. Estes estudos revelam urna elevada exi¬ 
gencia do sistema cardiovascular durante o método, mesmo durante 
os intervalos de recuperado. 



Paulo Gentil I 161 


Intervalados aerobios longos 

A utilizado de intervalos baseados em parámetros cardiovas¬ 
culares, como, por exemplo, repousar até a FC atingir determinado 
patamar (normalmente utiliza-se de 100 a 140 bpm) é muito empre¬ 
gada por treinadores e atletas, especialmente quando se prescreve 
estímulos mals longos (um a oito minutos). Esta abordagem nor¬ 
malmente é mais confortável para o praticame, no entanto, alguns 
autores questionam o fato déla propiciar um tempo relativamente 
baixo de trabalho na IVO^máx (Billat, 2001a}. Além dos intervalos 
baseados em parámetros cardiovasculares, os intervalos entre estí¬ 
mulos longos também podem ser fixados por tempo, mas a rela^áo 
estímulo: recuperado sempre será mais alta que a aplicada em in- 
tervaiados curtos. Um exemplo da rela^áo estímulo: intervalo seria 
a 2:1 e até mesmo a 8:1 

Quando se utiliza intervalados aerobios longos, o tempo de es¬ 
tímulo normalmente é baseado no tempo que se consegue manter 
urna determinada velocidade, por exemplo, alguns autores usaram 
como parámetro o correspondente a 50% do tempo que se mantém 
a !V0 2 máx (Billat etal, 1999; Smith et al ., 1999). A utilizado de estí¬ 
mulos longos com velocidade entre a velocidade crítica e o IVO^máx 
parece nao ser eficiente em atletas de alto nivel (Billat, 2001a) no en- 
tanto, pode ser apiicável á maior parte dos alunos que procuram os 
professores de Educado Física. 

Intervalados anaerobios 

Segundo (Billat, 2001b) os estudos sobre treinamento intervalado 
anaerobio podem ser definidos em duas categorías. A prímeira en- 
volve a utilizado de estímulos com tempo fixo e análise da quan- 
tidade de repetigóes que os individuos poderiam realizar com dife¬ 
rentes intervalos. As intensidades normalmente usadas sao altas (130 
a 160% da IV0 2 máx), mas os estímulos nao sao máximos. Os estímulos 
duram normalmente 10-15 segundos, separados por intervalos de 
15-45 segundos. A segunda categoría envolve estorbos máximos de 
0,5-5 minutos e examina o comportamento da performance e as res¬ 
postas fisiológicas durante os estímulos sucessivos 
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Os intervalados anaerobios, de intensidades mais altas, seráo 
os métodos preferencíalmente usados para emagrecer, devido á 
suas implicagdes metabólicas. De acordo com Biílat (2001a), o treí- 
namento intervalado é mais eficiente em aumentar as taxas de 
oxidado de gordura do que o treinamento continuo, apesar de se 
gastar menos energía no total, tendo em vista que as adaptares 
na beta oxida0o sao mais propensas a ocorrer em atividades que 
exijam a utilizado de energía em alta velocidade. Tais afirmativas 
foram corroboradas por diversos estudos, refletindo-se em au¬ 
mento da atívidade das enzimas referentes ao metabolismo oxida- 
tivo, conforme citado na sessáo anterior. 

Intervalados anaerobios submáximos 

Em um estudo clássico. Margaría et al. (1969) usaram estímulos a 
160% fVG 2 máx para avaliar o tempo até a exaustáo em fungáo de di¬ 
ferentes intervalos. O tempo até a exaustáo foi de 32 s quando se rea- 
íizava o esforzó sem intervalos; com intervalos de 10 s, o tempo total 
de trabalho foi 100 s; chegou a 200 s para intervalos de 20 s. Para in¬ 
tervalos de 30 s, o tempo até a exaustáo foi indefinido. Os resultados 
revelaram que dobrar a dura^áo do intervalo possibilita que se tra- 
balhe o dobro do tempo na intensidade especificada. De acordo com 
este estudo, o tempo mínimo de descanso para nao haver acumulo 
de lactato foi cerca de 25 s. 

Tabata et al. (1997) compararam as características metabólicas 
de seis tiros de 20 s a 170% do V0 2 máx com 10 s de intervalo e 4 
tiros de 30 s a 200% do V0 2 máx com 2 minutos de intervalo, O resul¬ 
tado verificado foi que o primeiro protocolo promovía acumulo de 
déficit e consumo máximos de oxigénio, sugerindo que este pro¬ 
tocolo cause estímulos máximos tanto para o sistema anaerobio 
quanto aerobio. De fato, ao usar este protocolo, o grupo de pes¬ 
quisados japoneses encontrou ganhos surpreendentes na capa- 
cidade aerobia e aneróbia (Tabata ef gL, 1996). 

O modelo de treinamento anaerobio submáximo foi utilizado no 
marcante estudo de Tremblay et al. (1994), no quaí foram usados estí- 
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mulos curtos (15 x 30 s a 60% do trabalho máximo realizado em 10 sj e 
longos (5 x 90 s a 70% do trabalho máximo realizado em 90 s), ambos 
com intervalos até se alcanzar 120-130 bpm. Neste estudo foi encon¬ 
trado um favorecimento da perda de gordura corporal para o treino 
intervalado, além de aumento na atividade de enzimas no metabo¬ 
lismo aerobio e anaerobio. 


Intervalados anaerobios máximos 

Estes treinos normalmente sao conhecidos como treinos de sprint 
e envolvem esfon;os máximos. Os treinos com finalidade de desen¬ 
volver velocidade máxima normalmente envolvem estímulos de 6 a 
10 s com intervalos de, no mínimo, 4 min. Para privilegiar a via glicoíítica, 
é comum usar estímulos de 100 a 150 metros com velocidade entre 88- 
90% da melhor performance, separados por intervalos passivos de 5 a 6 
min (Billat, 2001b). 

Estudos com estímulos máximos mostraram alterares posi¬ 
tivas tanto ñas enzimas do metabolismo aerobio quando anae¬ 
robio, conforme indlcam os resultados de MacDougalí et al. (1998) 
e Rodas et al. (2000), que usaram estímulos máximos de 30 se¬ 
gundos, portanto podem ter importantes ¡mpl¡ca<;óes práticas 
em programas de emagrecimento. 


Recomendado de treinamento 
para emagrecimento 

O objetivo será que o aluno reallze treinos intervalados intensos, 
com alta exigencia do sistema aerobio e anaerobio, para queocorram 
as alterares fisiológicas citadas anteriormente. No entanto, para 
que isso ocorra, deve-se passar por etapas prévias com a finalidade 
de preparar o organismo do aluno. 


Iniciantes 


• Iniciar com treinos continuos de baixa intensidade, progredir 
no volume e, posteriormente, na intensidade. 


• Nao sao necessários 30' seguidos 
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• Promover adaptado estrutu ral (ossos e articulares) 

• Escolher o ergómetro de acordo com a possibilidade do equi- 
pamento e gosto do aluno. 

Usar principalmente parámetros objetivos (FC) como controle. 

Anteriormente, acreditava-$e que a utilizado de exercícios in¬ 
tensos poderia gerar um aumento desproporcional na parede do mio¬ 
cardio, levando a alteragoes patológicas, como arritmias e hipertrofia 
concéntrica. No entanto, diversos estudos indicam que as altera^óes 
provenientes de atividades intensas nao tém repercussáo funcional 
negativa (Ricci etaL, 1982; Child etaL , 1984; Wernstedt etaL, 2002; Ar¬ 
rase et al., 2006), constituindo apenas alterares fisiológicas normáis 
induzidas pela atividade. Portanto, a fase de adaptado, caracterizada 
por atividades de baixa intensidade nao é devido a um potencial efeito 
negativo das atividades intensas no sistema cardiovascular. 

Outrossim, os treinos aerobios em baixa intensidade sao usados 
para evitar complicares agudas, visto que o corpo pode nao estar 
preparado para alterares muito intensas, o que ocasiona mal-estar. 
Adicionafmente, esta fase inicial é recomendada para promover 
adaptares no aparelho locomotor, pois as atividades intensas exi¬ 
girlo esfor<;os elevados do sistema músculo-articular. ísto é particu¬ 
larmente evidente ñas corridas, durante as quais a for^a de rea^áo do 
solo pode promover um estresse muito alto ñas articulares, espe¬ 
cialmente joelhos e coluna. Faz-se necessário, portanto, iniciar com 
velocidades mais baixas. Com relajo ao ciclismo, antes de se iniciar 
treinos intensos, deve-se ensinar a técnica correta de pedalar, pois 
sem este aprendizado os treinos posteriores nao seráo táo eficientes, 
e haverá, inclusive, aumento no risco de lesóes, Desta forma, é im¬ 
portante que a fase de adaptado seja específica á atividade a ser utili¬ 
zada no futuro, ou seja: caso o objetivo seja preparado para corrida, a 
adaptará o deve ser com corrida; caso seja para o ciclismo, a adaptare 
dever ser realizada na bicicleta. 


A partir dos estudos mostrados ñas sessóes anteriores, vemos 
que nao é necessário realizar atividades continuas para promover 
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emagrecimento. Desta forma, o tempo total de atividade aerobia 
pode ser parcelado em fraudes menores, isto é: em vez de se realizar 
30 minutos continuos de caminhada, sao realizados tres períodos de 
10 minutos intercalados por outras atividades, como treinamento re¬ 
sistido ou alongamientos, 

A percepdo subjetiva de esforzó é um parámetro valioso para 
controle da intensidade do exercício, entretanto, em alunos ini¬ 
ciantes é possível que haja dificuldades em se controlar adequada- 
mente o treino por meio da percepd 0 subjetiva. É recomendável 
entáo que se empreguem critérios objetivos - como frequéncia car¬ 
díaca - enquanto se educa o aluno sobre a utilizad 0 da percepd 0 
subjetiva de estorbo. 

Exemplos de treino: 

• 30 a 60 minutos no limiar de lactato ou; 

• 3 series de 10 a 15 minutos no limiar anaerobio, intercalados 
por exercícios resistidos. 

Intermediarios 

• Aumentar a intensidade do treino, usando esforpos submá¬ 
ximos e intervalos longos entre as séries; 

■ Empregar treinos intervalados aerobios; 

• ' 

• Usar parámetros subjetivos e objetivos para 
controle da intensidade; 

• Progressivamente, reduzir os tempos de 
estímulo e recuperado. 

Os treinos intervalados seráo ¡ntroduzídosapós aigumas semanas, 
dependendo da evoludo do aluno. Os tiros podem ser realizados 
acima da intensidade associada ao limiar anaerobio. Entretanto, essa 
carga será definida de acorde com a tolerancia e as características in¬ 
dividuáis. Caso o aluno seja pouco tolerante, pode-se usar períodos 
mais longos (2-4 minutos) de intensidades moderadas a altas (90- 
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100% da IV02máx), com intervalos até a frequéncia cardíaca atingir 
valores pré-estabelecidos (por exemplo, o valor referente ao limiar 
ventilatório). Também pode ser empregada a clássica rela^áo 30.30 
de esforzó: intervalo, com intensidade a 100% da IV0 2 máx. 

Exemplo: 

• 6 séries de 2 minutos a 100% da IV0 2 máx com intervalo até a 
frequéncia cardíaca atingir o limiar ventilatório ou; 

• 15 séries de 30 segundos a 100% da IV0 2 máx com intervalos de 
30 segundos a 50% da IV0 2 máx. 

Observado: os treinos devem ser precedidos do aquecimento 
adequado e seguidos de volta á calma. 

Avanzados 

• Utilizar intervalados anaerobios intensos; 

• Usar parámetros subjetivos (percepd° de esforzó) 
como controle; 

• Intensidade controlada pela agáo neuromuscular (veloci- 
dade, potencia); 

. Recuperado pode ser fixa por tempo (Tabata etal., 1996) ou 
por parámetros cardiovasculares (Tremblay et al., 1994). 

Em alunos avanzados os treinos intervalados anaerobios de alta 
intensidade poderáo ser usados com seguranza, pois ja houve adap¬ 
tado do organismo. No caso de treinos multo intensos, a frequéncia 
cardíaca nao será um bom parámetro de trabalho, tendo-se enn vista 
aue ela pode nao se elevar de forma proporcional durante estorbos 
de curta durado (por exemplo, 10 a 30 segundos). As formas de con¬ 
trole seráo principalmente critérios subjetivos (percepdo subjetiva 
de esforzó) e parámetros neuromusculares, como a poténcia ou a 
velocidade. Um exemplo do uso da poténcia pode ser obtido dos 
estudos de Tremblay et al. {1994} e Stepto et al. (1999). Neste sentido 
pode-se, por exemplo, avaliar a velocidade máxima que urna pessoa 
consegue manter por determinado período de tempo e trabalhar 
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com fra^oes desta velocidade. É muito comum a prescribo de treinos 
com bases na intensidade na qual $e alcanza o consumo máximo de 
oxigénio, como no estudo deTabata et al. (1997), no qual foi usado o 
equivalente a 200% desta intensidade nos tiros de 30 segundos. 

Outra forma de setrabalharé com esfor^os máximos, como usado 
nos estudos de MacDougall et al. (1998). No entanto, deve-se ter em 
mente que estorbos máximos sao extremamente exigentes e que a 
reia^áo entre estímulo e recuperado deve ser bem planejada. 

Com rela^áo aos intervalos, eles poderáo ser atívos ou passívos, 
lembrando que os intervalos passívos favorecem a regenerado do 
sistema energético, enquanto os intervalos atívos favorecem a re* 
modo de metabólitos. É comum usar o intervalo passivo na esteira 
devido á dificuldade nos equipamentos em reduzir e aumentar a ve- 
locidade rápidamente. Deste modo, após o aquecimento, eleva-se 
a velocidade da esteira até atingir a velocidade de trabalho e após 
o tiro o aluno simpiesmente salta e apóia os pés ñas bordas laterais 
do equipamento. Após o intervalo, o aluno salta novamente para 
o centro da esteira e reinicia o tiro, é importante que este procedi¬ 
miento seja bem controlado para diminuir o risco de acidentes. 

O controle do intervalo pode ser por tempo fixo ou ser baseado 
em parámetros fisiológicos, como, por exemplo, aguardar que a fre- 
quéncia cardíaca chegue a um determinado patamar. A vantagem 
do intervalo por parámetros fisiológicos é ser mais confortáve! para 
o praticante e se adequar á capacidade atuaf do organismo (quanto 
mais cansado, maior será o intervalo). Por outro lado, os intervalos por 
tempo fixo normalmente levam a um maior desgaste, podendo ofe- 
recer estímulos mais intensos e gerar adaptagóes mais positivas em 
termos de performance, conforme verificado por Laursen et al. (2002), 

Adicionalmente, os intervalos poderáo ser longos ou curtos, lem¬ 
brando que os longos favorecem o desenvolvimiento da capacidade 
anaerobia a ¡ática, enquanto os intervalos mais curtos envolvem 
maior estresse para o sistema Jático. 

Aínda náo é possíveí afirmar quais das variares propostas seriam 
mais eficientes para o emagrecimento. É provável que, assim como 
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acontece com a musculado, elas sejam apenas meios diferentes de 
se chegar ao mesmo objetivo (Gentil, 2006). Por enguanto, a reco¬ 
mendado é variar entre os diferentes tipos de treino para manter o 
aluno motivado e forjar a adaptado* mas sempre levando em conta 
as preferéncias individuáis e as demais adaptares que ocorrem em 
fungáo de cada protocolo. 

Urna observado importante: ao observar os treinos propostos, 
pode-se questionar a aplicado deles em pessoas com excesso de 
peso. No entanto, lembre-se que o treinamento é progressivo, ini¬ 
ciado com treinos pouco intensos, e a carga é ajustada ao prati- 
ca nte. Deste modo, um tiro pode ser tanto urna corrida acima de 20 
km/h, quanto urna camlnhada a 7 km/h, dependendo da condid 0 
física do aluno. 

Exemplos: 

• 10 tiros de 20 segundos na velocidade máxima intercalados por 
intervalos até que se atinja 65% da frequéneia cardíaca máxima; 

• 8 tiros de 20 segundos na velocidade referente a 170% do 
IVO^máx intercalados por 10 segundos de intervalo; 

. 8 tiros máximos de tiros de 30 segundos intercaladas por 
quatro minutos de intervalo. 

Observado: os treinos devem ser precedidos do aquecimento 
adequado e seguidos de volta á calma. 
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Diante da íneficiéncia do modelo aerobio em aumentara perda de 
peso, algups autores sugeriram que os exercídos teriam um papel im¬ 
portante na manutengo da massa magra, e nao necessariamente na re¬ 
dujo do peso ou da gordura corporal (Hiíl & Wyatt, 2005). No entanto, 
é estranbo verificar que - mesmo nesse caso - a atividade recomendada 
continué sendo a aerobia, o que vai contra o bom-senso tendo-se em 
vista que os melhores resultados nesse sentido seriam os obtidos com 
o treinamento resistido. Entretanto, os beneficios da musculado pa- 
reeern ir aiém da simples manutengo da massa magra em programas 
de perda de peso. Defato, este tipo de exercício tem sido utilizado como 
meio de redugáo ponderal há mais de 30 anos, conforme se observa em 
estudos citados por Fleck & Kraemer (2004). 

Comparares transversais entre 
aerobios e musculado 

Aiguns estudos transversais indicam que a prática de atividades 
aerobias nao oferece vantagens sobre a musculado com relajo 
ao percentual de gordura. Balíor & Poehiman (1992) estudaram 82 
mulheres divididas em: sedentárias, praticantes de musculado ou 
praticantes de exercícios aerobios. Os praticantes de atividades fí¬ 
sicas se exercitavam no mínimo tres vezes por semana há um tempo 
médio superior a dois anos. As avaiia^oes realizadas por meio de 
pesagem hidrostática revelaram que nao havia diferencia no per- 
centuaí de gordura entre praticantes de musculado (14,7%) e exer¬ 
cícios aerobios 06,2%), e ambos possuíarn menores valores do que 
sedentárias (21,8%). A análise revelou que o grupo envolvido com 
treinamento aerobio apresentava maior gasto calórico durante o 
tempo iivre em rela^áo ao grupo sedentário (2.530 vs. 1.693 KJ/dia), 
mas o mesmo nao ocorría com o treino de for^a (2.180 KJ/dia), Com 
relajo aos hábitos alimentares, nao houve diferen^a no consumo 
energético, apesar da ingestáo para praticantes de musculado 
(8.551 kJ) ser aparentemente superior ao grupo sedentario (7.883 
kj) e de treino aerobio (7.928 kJ). 

Posteriormente, Grund etoi (2001) compararam homens jovens 
também divididos em tres grupos; 1) sedentários, 2) praticantes de 
musculado e 3) atletas de endurance. O grupo de atletas de en- 
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durance foi composto por corredores de longa distancia, triatletas 
e ciclistas. O grupo de praticantes de musculado foi recrutado em 
academias de Kiel. Para ingressar no estudo, era necessario ser atleta 
amador e treinar, no mínimo, tres vezes por semana (mínimo de 
cinco horas semanais). Os resultados mostraram que praticantes de 
musculado e atletas de endurance possuíam percentuais de gor¬ 
dura similares (15,5 e 15,3%, respectivamente), sendo ambos signifi¬ 
cativamente menores que o grupo controle (20,6%). 

Combinado de musculado e treino aerobio 

A adi^áo de treinos resistidos aos exercícios aerobios parece 
trazer urna vantagem adicional ñas alteragóes na composi<;áo cor¬ 
poral. Em 1999, Kraemer etal. publicaram um estudo de 12 semanas, 
comparando trés grupos: 1) dieta; 2) dieta + exercícios aerobios; e 3) 
dieta + exercícios aerobios + treino de forrea. O treinamento aerobio 
foi realizado por 50 minutos a 70-80% da FC máxima. No grupo com¬ 
binado, o treino de for^a foi realizado após o aerobio, seguindo urna 
periodiza^áo nao linear, com alternancia de chas pesados (5-7 RM) e 
leves (8-10 RM), cada exercício foi realizado com trés séries e inter¬ 
valos de dois minutos nos dias pesados e um minuto nos dias leves. 

Ao final da pesquisa, todos os grupos conseguiram reduzir o peso, 
mas a menor perda ocorreu no grupo de exercícios aerobios. No en¬ 
tanto, as maiores diferen<;as ocorreram na composi<;áo corporal. Do 
peso perdido, o grupo que praticou também a musculado peraeu 
97% em gordura, contra 78% para exercícios aerobios + dieta e 69% 
para a dieta somente, sendo que este último perdeu urna quantidade 
significativa de massa magra (Kraemer etal., 1999). 

Anteriormente, Wallace et al. (1997) haviam estudado homens 
com hiperinsulinemia submetidos a treinos aerobios ou a urna com¬ 
binado de treinos resistidos e aerobios durante 14 semanas. Ambos 
os grupos se exercitavam 3 vezes por semana. O treino aerobio du- 
rava 60 minutos (30 minutos de bicicleta + 30 minutos de esteiras 
á mtensidade de 60-70% da FC de reserva. O treino combinado en¬ 
volvía, no mesmo día, este mesmo treino aerobio e um resistido com¬ 
posto de oito exercícios e quatro series de 8-12 repeti<;óes a 75% de 
1RM, com um minuto de intervalo entre as séries. A dieta foi mantida 
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constante ao longo do estudo. De acorde com os resultados, apenas 
o tremo combinado resultou em perda na massa gorda, e a reducáo no 
porcentual de gordura foi superior para esse grupo, em comparado 

COm 0 treino aerób '° feit0 ¡diadamente (-6,92 x -1,36%). O ganho de 
massa magra também mostrou valores absolutos expressivamente d¡- 
erentes (+4,33 x +0,03 kg). A diferen<;a nao foi mais significativa prova- 
velmente devido ao baixo número de sujeitos na amostra. A adyáo do 
tremo de forqa também trouxe melhorias mais expressivas em pará¬ 
metros relacionados á resisténcia á insulina e á saúde cardiovascular. 

A combinado de treinos foi estudada novamente por pesqui¬ 
sados do Japao e da Coréia em 2003. Entretanto, o volume do ae¬ 
robio fot reduzido pela metade durante o treino combinado. Park et 
al. (2003) realizaran"! um estudo de seis meses, no qual dividiram 30 
mulheres obesas em tres grupos: 1) controle; 2) exercícios aerobios e 
3) combinado de trelnamento resistido e aerobio em dias alternados. 
Os exercícios aerobios foram realizados seis vezes por semana durante 
urna hora, com intensidade entre 60-70% da FCmáx. O treinamento 
combinado envolvía cada modalidade trés dias na semana, em dias 
alternados. 0 treino resistido foi realizado com carga entre 60 e 70% 
de 1RM. A perda de peso e gordura foi igual entre os grupos que prati- 
cavam exercícios, mas somente o treino combinado promoveu ganho 
de massa magra. O treino compinado também foi mais eficiente em 
promover reduces na gordura visceral (Park etal., 2003). 

Comparado entre exercícios 
aerobios e musculado 

Contr¡bu¡<;óes valiosas sao provenientes de estudos que usaram as 
diferentes formas de exercícios como intervengo. Com relajo a isso, 
a maior parte dos experimentos indica que o exercício aerobio nao é 
superior ao treinamento resistido para se promover perda de gordura. 
Quanto á massa magra, os estudos indicam que a musculado deve 
ser incluida no programa caso o objetivo seja o ganho ou manutengo 
deste componente. 


Herborg etal. (1989) realizaran! um estudo com homens e mu¬ 
lheres entre 70 e 79 anos para verificar os efeítos de 26 semanas de trei- 
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namento resistido em parámetros cardiovasculares, 0 treino de endu- 
lance foi progressivo, chegando á intensidade de 75-85% do VCXmáx 
por 35-45 minutos, 0 treinamento de for^a consistía em urna série de 
8-12 repeti<;óes em 10 exercícios. Os treinos foram submáximos ñas pri- 
nieiras 13 semanas e realizados até a falha ñas 13 semanas seguintes. 
Apesar do treino de endurance produzir um maior gasto calórico e ser 
realizado dentro da zona de queima de gordura, as redundes no soma- 
tório de dobras cutáneas foram iguais para os dois grupos. 

Posteriormente, leeetai (1992) dividíram 3ójovens do sexo mas* 
culino em tres grupos: 1) corridas, 2) treino de for^a e 3) combinado 
(corrida + treino de for<;a). Durante as 10 semanas de estado, as cor¬ 
ridas foram realizadas a 75% da FC máxima durante 30-35 minutos, 
trés vezes por semana. No treino de for^a foram realizados oito exer¬ 
cícios com trés series de 10 repeti^oes e 1 a 2 minutos de intervalo. O 
grupo que praticou somente corrida nao obteve alterares no peso 
nem na composi<;áo corporal, avahada por meio de pesagem hídros- 
tática. Os grupos que praticaram musculado - sozinha e combinada 
com corrida - obtiveram aumento na massa magra e redujo no per- 
centual de gordura. 

Em um estudo de 1994, Goldberg et al. (1994) compararam os 
efeitos de 16 semanas de corrida ou treinamento resistido na com- 
posi^áo corporal de homens jovens. A corrida foi realizada entre 
70% a 85% da FC máxima durante, no mínimo, 45 minutos, O trei- 

h 

namento com pesos tinha urna durarlo similar, constituido por 
oito exercícios básicos, realizados em 3 séries de 3 a 8 repeti^óes 
máximas e intervalo de 2 minutos. Ao final do estudo, ambos os 
grupos reduziram o percentual de gordura de forma similar, no en¬ 
tanto, o ganho de massa magra só foi significativo para o grupo 
treinado com pesos. 

Geliebterero/. (1997) dividíram mulheres moderadamente obesas 
em trés grupos: 1) dieta+treinamento de fon;a ( 2) dieta+treinamento 
aerobio e 3) somente dieta. O treino resistido foi realizado em trés 
séries sub-máximas, com contra^óes lentas, de 5 segundos em cada 
fase. O treino aerobio foi realizado com ergómetros de membros in¬ 
feriores e superiores, em frequéncias cardiacas acima de 70% do má- 
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ximo. Para a dieta, todos receberam urna fórmula com o conteúdo 
calórico equivalente a 70% da TMR. Os resultados revelaram que 
todos os grupos tiveram urna perda de peso similar de aproxima¬ 
damente 9 quilos, no entanto, quem realizou treinamento de for^a 
obteve as menores perdas de massa magra. 

No estudo de Dofezal & Potteiger (1998), 30 homens físicamente 
ativos foram divididos em tres grupos: 1) treinamento resistido, 2) 
treinamento de endurance e 3) treinamento combinado, todos re¬ 
alizados trés vezes por semana durante 10 semanas. O treinamento 
aerobio foi realizado de forma continua, progredindo em durado e 
intensidade até se chegar a sessóes de 40 minutos entre 75-85% da 
FC máxima. O treinamento resistido foi realizado com trés series de 
repeti^óes máximas, as sessóes foram divididas em exercícios para a 
parte superior (segunda-feira), inferior (quarta-feira) e superior e infe¬ 
rior (sexta-fe ira). O treinamento combinado envolvía a soma dos doís 
protocolos, com o treinamento resistido realizado no inicio da sessáo. 
Urna análíse nutricional revefou que nenhum dos grupos alterou sua 
dieta ao longo do estudo. De acordo com os resultados, todos eles re- 
duziram o percentual de gordura, sendo que o grupo combinado ob¬ 
teve resultados superiores em comparado com o treinamento de en¬ 
durance. No entanto, nao houve diferen<;a entre o treino de endurance 
e o treinamento resistido. Também é interessante verificar que o grupo 
submetido ao treino aerobio apresentou redu^áo significativa na taxa 
metabóiica basal. apesar de nao ter perdido massa magra, enquanto o 
grupo praticante de treinamento deforma obteve um aumento da taxa 
metabóiica basa! corrigida pela massa magra, o que pode ser urna 
vantagem em longo prazo para esta modalidade. 

Banz etaL (2003J compararam os efeitos de 10 semanas de trei¬ 
namento de for^a e aerobio em homens obesos com síndrome me- 
tabélica. O treinamento de for^a envolveu trés series de 10 RM em 8 
exercícios. O treino aerobio consistía em sessóes de 40 minutos a 85% 
da FCM. Ambos os iremos foram realizados 3 vezes por semana. De 
acordo com os resultados, os grupos obtiveram reduces similares na 
refagáo cintura-quadrif, mas apenas o treinamento de for^a induzíu re¬ 
dundes no percentual de gordura e ganhos na massa magra. 









Paulo Gent/Í j 179 


Ross etal. (1996) divídiram 33 homens obesos em trés grupos: 1) 
sonriente dieta; 2) dieta combinada com exercício aerobio e; 3) dieta 
combinada com treinamento resistido. A dieta foi ptanejada para for- 
necer um déficit calórico de 1.000 kcaJ por día. Os treinos aerobios 
tinham a durado de íh e foram realizados 5 vezes por semana. A 
musculado ocorría 3 vezes na semana, com apenas urna serie de 8- 
12 repetigóes máximas (no tempo 4020) em oito exercícios. O gasto 
calórico de cada sessáo de treino resistido foi estimado em 120 kcaí, 
e nos aerobios em cerca de 360 kcal, o que resultaría em um gasto 
energético equivalente a 5.700 e 26.500, respectivamente, ao final 
do estudo. Apesar da enorme diferenga no balango calórico e do 
fato do grupo aerobio ter realizado a atívidade dentro da zona de 
queima de gordura, nao houve diferenga entre a perda de peso e de 
gordura entre os grupos. Aplicando o modelo matemático poderla 
se estimar que a musculagáo promovería urna perda de peso adi¬ 
cional de menos de Ikg e o treino aerobio urna perda de mais de 3kg 
adicionáis. No caso do treinamento resistido, ocorreu urna perda de 
1,6kg, a qual nao foi significativa. Para o exercício aerobio nao houve 
nenhuma vantagem aparente. Os resultados também demonstran, 
ganhos de forga, apesar do baJango calórico negativo, corroborando 
com outros estudos que demonstram ser possivel obter adaptares 
positivas em termos de forga e massa muscular mesmo em dietas 
hipocalóricas (Ryan etal ., 1995; BryneretaL 1999). 

Em um estudo de 12 semanas, Broeder etal. (1997) divídiram 64 
homens jovens em trés grupos: 1) controle, 2) treino de endurance 
e 3) treino resistido. O treino resistido foi realizado em quatro ses- 
sóes semanais (duas para parte superior e duas para parte inferior 
do tronco) e com series máximas. O treino de endurance também 
foi realizado em quatro sessóes semanais, chegando a 50 minutos 
a 85% da FC máxima, com ¡nclusáo de fartlek na últimas semanas. O 
treino de endurance reduziu o percentua! de gordura de 18,4 para 
16,5%, enquanto no treino de forga a alteragáo foi de 21,8 para 18,7%, 
sem diferengas entre os grupos. Apenas o grupo que praticou treina¬ 
mento de forga obteve aumento na massa magra, Em um estudo an¬ 
terior, Broeder etal. (1992b) haviam encontrado resultados similares. 
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Bryner eí o!. (1999) compararam os efeitos dos treinamentos com 
p es0 s o aeróblos em individuos obesos submetidos a urna dieta de 
HOü kcak O grupo das atívidades aerobias se exerdtou 4 vezes por 
semana durante lh. O grupo da musculado só se exercitava 3 vezes 
por semana em 1 0 exercíclos, chegando a 4 séries de 8-15 repetigóes. 
0% dais grupos obtiveram ganhos similares em V0 2 máx e, apesar de 
ambos perderem peso, os exercícios aerobios causaram acentuada 
penia de massa magra (cerca de 4 quilos) e urna redujo no metabo¬ 
lismo de repouso de +/- 200 kcai. Ao contrario da inconveniencia dos 
resultados obtidos com treinamento de endurante, a musculado 
preservou tanto a massa magra quarito o metabolismo de repouso. 

O estudo de Bryner é particularmente interessante por verificar 
manutengo de massa magra mesmo com urna dieta altamente 
nutritiva. Dados similares haviam sido reportados por Balfor ef a!. 
(1988): os autores verificaran! que a adr^áo de treinamento de for^a 
a urna dieta hipocalórica (déficit calórico de 1.000 kcal/dia) faz com 
que mulheres obesas ganhem massa muscular e aínda reduzam o 
percentual de gordura de forma mais expressiva em comparado 
com o uso de dieta sonriente. 

Com relajo aos efeitos posteriores, um estudo da Universidade 
de Vermont, no Canadá, comparou os efeitos do treinamento aerobio 
e do treinamento de for<;a na manutengo do peso perdido. Após um 
programa de perda de peso de 11 semanas, no qual, houve perda 
médla de 9 kg, Ballor eral, (1996) dividiram a amostra em 2 grupos, os 
quals realizavam 3 sessóes semanais de treinamento de for^a ou de 
treinamento aeróbio pelas 12 semanas seguintes. O treinamento de 
for$a foi realizado com 3 séries de 8 repeines a 80% de IBM. Durante 
os trelnos aeróblos foram realizados 60 minutos de caminhadas em in¬ 
tensidades superiores a 50% do V0 2 máx. O metabolismo de repouso, 
avallado entre 36 e 60 horas após a última sessáo de exercício, sofreu 
alterares similares nos 2 grupos. Somente o grupo que realizou att- 
vfdactes aeróblas perdeu peso; houve, no entanto, expressiva perda 
de massa magra. Desta forma, o percentual de gordura manteve-se 
inalterado. Com o treino de for^a, houve urna tendencia do percentual 
de gordura reduzir, pois ocorreu um aumento da massa magra, $em 
alterares significativas na massa gorda. 
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Há também estudos que nao encontraram resultados positivos 
para musculagáo e apontaram vantagem para os exercícios aero ios 
Em um estudo recente, Glowacki ef ai. (2004) dividiram 45 homens 
sedentários em 3 grupos: 1) treinamento de for<;a, 2) treinamento ae 
róbio e 3) treinamento combinado. O estudo durou 12 semanas e o 
protocolo de treinamento de for<;a foi baseado em percentuais de 
1RM, variando em 3 sériesde 10 repeti^óesa 75%, 8 repeti^óes a 80% 
e 6 repetit;óes a 85% de 1RM. O treino aerobio foi realizado de forma 
continua chegando a 40 minutos a 80% da FG máxima* O treino com¬ 
binado envolvía a realizado das duas atividades em dias alternados. 
Apenas o grupo que realizou o treino aerobio obteve redut;áo no 
percentual de gordura (-1,5%). Contudo, a comparado entre grupos 
nao revelou grandes diferentes significativas. Os ganhos de massa 
magra foram significativos para o treino combinado e o treino resis¬ 
tido, com os valores apresentado-se significativamente maiores que 
os obtidos com o treino aerobio. 

O estudo de Smutok ef ai (1993) também nao encontrou resul¬ 
tados positivos para musculado. Em um estudo de 20 semanas, os 
autores dividiram 44 homens náo-treinados em trés grupos: 1) treina¬ 
mento aerobio, 2) treinamento resistido e 3) controle, O treinamento 
resistido foi realizado 3 vezes por semana com 2 séries de 12-15 repe- 
ti^óes máximas em 11 exercícios e intervalos de 90 segundos entre 
as séries. O treino aerobio também foi realizado 3 vezes por semana 
a intensidade foi mantida entre 75-85% da FC de reserva durante os 
30 minutos de atividades. Os resultados das análises da composi^áo 
corporal por meio da pesagem hidrostática mostraram que houve 
redujo significativa no percentual de gordura apenas para o treino 
aerobio (-1,6%), porém as mudanzas nos fatores de risco cardiovascu¬ 
lares foram similares para os dois tipos de exercício. 

Deste modo, a maior parte da literatura nos apoma que as formas 
tradicionalmente empregadas de musculapáo e aerobios tém efeitos 
equivalentes na perda de gordura corporal, sendo que a musculado 
o fe re ce um efeito maior na manuten^áo ou aumento da massa mus¬ 
cular e da TMR. Isso pode ser particularmente importante para pessoas 
que passam por tratamentos ou condiqóes que levem a urna combi¬ 
nado de ganho de gordura e perda de massa muscular, o que tem sido 
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chamado por alguns autores de obesidade sarcopeníca, como visto 
em idosos (MíHer & Wolfe, 2008; Stenholm etal., 2008), portadores de 
cáncer (Demark-Wahnefríed etal., 2002; Prado etal „ 2008), artrite reu- 
matóide (Giles ef al., 2008), síndrome cardiometabólica (Domínguez 
& Barbagallo, 2007), Mal de Parkinson (Petroní etal., 2003) e outros. 
Esse padráo desproporciona! de gordura e massa muscular também 
pode ser visto em pacientes com A1DS (Wang etal, 2001; Salomón et 
al ., 2002; Hawkins, 2006). Além dos casos patológicos, a manutengo 
ou aumento da massa muscular e do metabolismo é importante para 
funcionalidade, estética e para preveniros ganhos de peso futuros táo 
comuns aos tratamientos para redugáo ponderal. 

No entanto, o simples fato do emagrecimento promovido pela 
musculado se igualar ao promovido pelo aerobio nao pode ser visto 
como suficiente, pois já vimos anteriormente que os resultados do 
exercscio aerobio tradicionalmente empregado sao pouco signifi¬ 
cativos. É necessárío, portanto, que, assím como foi proposto com o 
exercício cíclico, se analise criteríosamente os fatores envolvidos com 
a musculado para que se chegue a protocolos mais eficientes. 

Alterares no metabolismo em resposta 
ao treinamento resistido 

O fato dos exercícios aerobios produzirem perda de gordura 
similar, ou até mesmo inferior, a musculado é algo que foge á 
compreensao dos modelos metabóíico e matemático, já que os 
protocolos de treinamento resistido empregados normalmente 
possuem gasto energético mais baixo e sao realizados fora da 
zona de queima de gordura. 

Inclusive, exístem estudos com musculado mostrando que é 
possível perder gordura mesmo em um estado positivo de balando 
calórico. Um estudo de Ibañez et al. (2005), por exemplo, avaliou os 
efeitos de um programa de musculado realizado duas vezes por se¬ 
mana na composi<-áo corporal e sensibiiidade á insulina de homens 
, com diabetes tipo 2. Os treinos envolvían! 7 a 8 exercícios, e eram 
organizados dentro de um esquema de períodiza^ao itnear. O es¬ 
tudo durou 16 semanas e nao teve controle alimentar, o que levou 
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os homens a aumentarem sua ingestáo calórica em 15,5%, sem um 
aumento significativo do gasto calórico diario. Apesar de um balando 
calórico potencialmente positivo, houve redufáo de 10,3% na gor¬ 
dura visceral abdominal, 11,2% na gordura subcutánea abdominal, 
isso sem alterares na massa total. Esses resultados foram acompa- 
nhados de urna melhora de 46,3% na sensibilidade á insulina e dimi¬ 
nuido nos níveis de glicose em jejum. 

Urna análise dos efeitos do treinamento resistido no metabolismo 
é importante para se tentar compreender as causas deste fenómeno 
e elaborar estratégias mais eficientes. Muitos fatores analisados sao 
os mesmos tratados na abordagem bioquímica apresentada anterior¬ 
mente, pois a musculado também pode atuar como um treinamento 
intervalado se planejada adequadamente, portanto as análises reali¬ 
zadas aqui seráo referentes apenas a estudos específicos. 

Efeitos agudos 

Pelo que se tem noticia, o gasto energético após exercícios re¬ 
sistidos come^ou a ser avaliado na década de 1990, Em um artigo 
de 1992, Elliot et al. (1992) compararam o gasto energético no pe¬ 
ríodo de 2 horas após 40 minutos de trés ativídades diferentes: 1) 
esteira (80% da FC máxima), 2) treinamento em circuito (4 séries de 
15 repetigóes a 50% de 1RM) e 3) treino de for^a (3 séries máximas 
com 80-90% de 1RM). Os resultados mostraram que o menor gasto 
calórico foi obtido após a realizado de esteira, no entanto os vafores 
absolutos revelam diferen^as de apenas 20 kcaJ, 

Valores modestos também foram reportados por Burleson et al. 
(1998) ao comparar o comportamiento do metabolismo de 15 homens 
jovensapós um treinamento de circuito e um treino aerobio continuo na 
esteira. Os protocolos possuíam mesma duragáo (27 minutos) e ti vera m 
o consumo de oxigénio igualados, o circuito foi realizado com repeti- 
<;óes máximas a 60% de 1RM e o treinamento aerobio a cerca de 45% do 
V0 3 máx (velocídade entre 5,6 e 8 km/h). Os gastos calóricos das sessóes 
foram iguais nos dois tipos de treinos, entretanto, o consumo total de 
oxigénio nos primeiros 30 minutos após o exercício foram maiores para 
o treinamento de for^a (19 i) em comparado com a esteira (12,71). 
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Em um trabalho publicado mais recentemente, os resultados foram 
diferentes aos apresentados acima. Crommett & Kinzey (2004) tiveram 
a iniciativa pioneira de incluir obesos em seu estudo ao comparar o 
EPOC de urna sessáo de treinamento resistido e urna de exercícios ae¬ 
robios. O treinamento resistido foi composto de 5 exercícios realizados 
com 3 séries de 8-12 repeti^óes a 70% de 10RM e 1 min de intervalo 
entre as séries. O treino aerobio foi conduzido em um cicloergómetro 
a 60-65% do V0 2 máx com a dura^áo controlada para o treino gerar o 
gasto calórico equivalente ao treinamento resistido (+/-12 minutos). 
Os resultados nao revelaram diferentes no quociente respiratorio (QR) 
nem no EPOC entre as atividades. Segundo os autores, tais resultados 
podem ser devido á baixa dura^áo dos treinos, que promoveram alte¬ 
rares modestas na homeostase, como se pode ver pelo gasto caló¬ 
rico de menos de 70 kcal. 

Assim como nos treinos aerobios, a intensidade do treino de fon;a 
é determinante para a magnitude e durado do EPOC. Thornton & 
Potteiger (2002), estudaram os efeitos de treinos resistidos de tra¬ 
balho iguais e diferentes intensidades no EPOC de 9 mulheres jovens. 
O treino de baixa intensidade foi composto por 2 séries de 15 repeti- 
?óes a 45% de 8RM; o de alta intensidade foi realizado em 2 séries de 
8 repetiros a 85% de 8RM. As avallares - realizadas ¡mediatamente 
pós-exercício e 20.. 60 e 120 minutos após a sessáo - mostraram que 
o treino de intensidade mais alta promovía maior consumo de oxi- 
génio pós-exercído, apesar do consumo durante o treino ser igual 
para os dois grupos. 

No entanto, deve-se lembrar que os valores de EPOC normal¬ 
mente tém pouca relevancia quantitativa para o emagrecimento. De 
modo que as contri buróes mais valiosas surgem quando análises 
qualitativas sao incluidas nos estudos. Em um trabalho clássico, pu¬ 
blicado no inicio da década de 1990, Melby er al. (1993) trazem os re¬ 
sultados de 2 experimentos destinados a avaliar os efeitos do treina¬ 
mento de for$a intenso no QR durante 2h após seu término e na TMR 
medida 15h após a sessáo em urna amostra de homens jovens. No 
primeiro experimento, o treino durou 90 minutos, com 10 exercícios 
realizados em 6 séries até a fadiga a 70% da carga máxima (a carga foi 
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ajustada para manter o mínimo de 8 repeti^óes). Os exercícios foram 
ordenados em super-set e havia um intervalo de 3 minutos entre o 
inicio de cada série do mesmo exerdcio. No segundo experimento, o 
número de séries foi reduzido para Seo intervalo entre o inicio das 
series de um mesmo exercício foi aumentado para 4 minutos, pois 
alguns participantes nao suportaram o primeíro protocolo. Aíém da 
diferen^a no treinamento, houve alterares ñas análises do EPOC. 
No primeiro experimento, a comparado foi realizada com os valores 
pré-exercício e no segundo, com um día controle. Em ambos os ex¬ 
perimentos houve um EPOC próximo de 7 I e o QR caiu para valores 
inferiores a 0,65 nos primeiros 45 minutos após o exercício, perma- 
necendo abaixo do normal 15h após a atividade, o que indica maior 
queima de gordura. Após 15h do término do treino, a TMR estava 
9,4% e 4,7% mais alta que o normal no primeiro e segundo experi¬ 
mentos, respectivamente. 

Em um estudo similar ao anterior, Osterberg & Melby (2000) 
também encontraram resultados expressivos em mulheres jovens. 
Em todas as séries foram realizadas 10 a 15 repetir es máximas com 
intervalo de 2 a 3 minutos entre cada grupo de agonista/antago¬ 
nista. Parámetros metabóficos foram analisados ñas manhás anterior 
e posterior (aproximadamente 16h) á sessáo de musculado. As com¬ 
parares entre os testes mostram que houve elevado na taxa meta- 
bólica basal de 4,2%, no entanto, os valores mais expressivos foram 
relativos á queda no QR iniciada logo após o treino, que levou a urna 
oxidado de gordura, em média, 62% maior na manhá seguinte, em 
com parará 0 com 05 níveis de repouso. 

Dados similares foram encontrados por pesquisadoras da Univer- 
sidade Estadual do Arizona, ao avaliar o metabolismo de 20 mulheres 
pré-menopausa após o treinamento de for^a e compará-lo com um 
dia controle. As análises foram realizadas em 3 situares: 1) antes do 
treino; 2) durante os 45 minutos de treino (nove exercícios, com 3 
séries de 10 repetir es a 70% de 1RM e 1 min de intervalo entre as 
séries) e 3) nos 120 minutos após o treino. Ñas 2h após os exercícios 
houve um modesto EPOC (6,2 I) com urna expressiva queda no QR, 
indicando maior utilizado de gordura. Duas horas após o término 
da atividade o QR aínda permanecía significativamente mais baixo 
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(0,770) do que o valor correspondente á situado controle (0,837) 
(Binzen eta¡, f 2001), A queda no QR e aumento na oxidado de gor¬ 
dura após o treino de for^a também foi encontrada por Hunter etai 
(2000), Gillette etoí. (1994)eQrmsbeeefo/, (2007), confirmando urna 
maior queíma de gordura após o treino de fon;a. 

A durado das alterares no metabolismo tem estreita rela^áo 
com o tipo de treino realizado, pois treinos de intensidade baixa 
e/ou que produzam baixas alterares ñas reservas de glicogénio e 
ñas proteínas musculares, levaráo á alterares modestas e de curta 
duragáo(Ell¡otefa/., 1992; Buríeson etai, 1998; Thornton & Potteiger, 
2002; Crommett & Kinzey, 2004). No entanto, dependendo do proto¬ 
colo, as alterares - quantitativas e qualitativas - no gasto energético 
podem perdurar por diversas horas. Nesse sentido, em um estudo 
com jovens treinados, Schuenke etaf, (2002) avaliaram o comporta¬ 
miento do EPOC após urna sessáo de treinamento resistido, realizado 
com um protocolo que envolvía 4 séries de um circuito composto 
' por supino Veto, levanta mentó térra e agachamento, com 2 minutos 
de intervalo entre cada exercício. Os exercícios foram realizados até a 
falha concéntrica, com urna carga equivalente a 10RM. As ava liares 
de metabolismo foram realizadas 34, 29, 24, 10 e 5 horas pré-exer- 
cício e ¡mediatamente, 14,19,24,38,43 e 48 horas pós-exercício. De 
acordo com os resultados, o QR permanecía abaixo dos valores ini¬ 
ciáis até 43 horas após o exercício, concomitante com urna elevado 
no consumo de oxigénio que permanecía significativa por dois dias 
após o término da sessáo. 

A partir destes resultados, pode-se sugerir que o maior gasto 
energético aliado á maior queima de gordura após o treinamento 
resistido podem ser fatores que auxilian a explicar a eficiencia do 
treinamento resistido intenso no emagrecimento. No entanto, para 
otimizar as alterares meta bélicas após o treinamento resistido, é 
importante escolher o protocolo de treino adequado. A regenerado 
de proteínas é enérgicamente dispendiosa, sendo responsável por 
cerca de 20% do gasto energético de repouso em urna pessoa normal 
(Welle & Nair, 1990). Levando-se em conta o importante papel da de- 
pledo de glicogénio no metabolismo de repouso, analisado anterior¬ 
mente, podemos concluir que os treinamentos devem ser orientados 
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para produzir um elevado desgaste ñas reservas de glicogénio e/ou 
ñas proteínas musculares. Determinados protocolos de treinamento 
de for<;a induzem urna quantidade expressiva de microlesóes ñas pro¬ 
teínas musculares, um fator que pode contribuir para eleva^áo do me¬ 
tabolismo após o treino de for^a. Deste modo, assim como ocorre com 
o glicogénio, é provável que a proteína muscuíar degradada com o 
treino seja sintetizada á custa das reservas de gordura. 

Comprovando esta teoría, Dolezaleta/. (2000) realizaramumestudo 
para verificar se as lesóes musculares influenciariam a TMR ao longo de 
72 horas após o treino em pessoas treinadas e nao tremadas. As micro¬ 
lesóes foram induzidas por meló de um treino típicamente tensíonal 
(para esclarecimientos sobre treinos de musculado ver Gentil, 2006) 
com posto por 8 séries de 6RM no leg press no tempo 40X0 e 3 minutos 
de intervalo entre as séries. Os resultados revelaram que em ambos os 
grupos o metabolismo de repouso permanecía elevado por 48 horas 
após o treino. As elevagóes foram maiores em pessoas nao-tremadas, 
as quais sofreram urna maior quantidade de microlesóes. Urna análise 
visual do gráfico apresentado pelos autores permite sugerir que o au¬ 
mento ñas pessoas nao treinadas tenha sido de cerca de 2.000 KJ após 
24 horas e de cerca de 1.200 após 48 horas, ou seja, cerca de 470 kcal 
e 280 kcai, respectivamente. Se pensarmos que os valores se referem 
a apenas urna sessáo de treino, é possívet sugerir que o resultado acu¬ 
mulado de várias sessóes destinadas a grupamentos musculares dife¬ 
rentes poderia ser aínda maís expressivo. 

Maís recentemente, Hackney et ai. (2008) analisaram os efeitos 
agudos de um protocolo de alto volume com alto componente excén¬ 
trico (tempo 3010) no gasto energético de repouso de 8 jovens trei- 
nados e 8 nao tremados e verificaram que a TMR permanecía elevada 
após 48 horas em pessoas treinadas e até 72 horas em nao treinadas. 

Para se ter urna idéia dos valores, após 72 horas a TMR permanecía 
9,2% mais alta que o normal em pessoas nao treinadas e atingía urna 
elevado de 7,9% nos treinados, apesar dos valores para os últimos nao 
atingírem sígnífícáncía estatística quando comparados aos valores do 
pré-treino. Ressalte-se que tais alterares nao sao verificadas com cor¬ 
ridas em declives (Kolkhorstefa/., 1994; Tho masera/., 1994), o modelo 
mais usado para se induzir lesóes por exercícios aerobios. Isto leva á 
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conciusao que o estímulo está assocíado á sinaüzagáo da hipertrofia 
em decorréncia de microlesoes e nao somente as microlesóes. 

De fato, em termos bioquímicos esta associa<;áo entre sinaliza^áo 
de hipertrofia e emagrecimento foi verificada em alguns estudos. De 
acordo corn os resultados de Izumiya ef al. (2008), a hipertrofia das fi¬ 
bras tipo II mediada pela a$áo da enzima Akt resulta na regressáo da 
obesidade e promove melhoras no metabolismo, meihorando a oxí¬ 
dalo de ácidos graxos. Outro fator envolvido na hipertrofia, a miosta- 
tina, tambero pode terassociaqáo com os resultados da musculado na 
perda de gordura. Diversas pesquisas apontam que a miostina, além 
de inibidor do ganho de massa muscular também é um favorecedor do 
ganho de gordura (McPherron & Lee, 2002; Feldman etal., 2006), e urna 
das formas pela qual o treino pode atuar no ganho de massa muscular 
é justamente diminuíndc a síntese dessa proteína (Adams etal., 2007; 
Drummond etal., 2008). Ou seja, o estímulo de hipetrofia também é 
um estímulo de perda de gordura. Essas evidencias váo contra o senso 
comum, que defende um treino distinto para se obter ganho de massa 
muscular de um treino destinado á perda de gordura. 

Portanto, ao analisar as alterares agudas dos protocolos de treina- 
mento resistido, podemos concluir que as atividades com potencial de 
obter melhores resultados sao as de alta intensidade. Seja por caracte¬ 
rísticas metabólícas, seja por características tensionais, e nao os proto¬ 
colos de baixas cargas e rnuitas repetigóes comumente propostos. 

Efeitos crónicos 

É muito comum se justificar a importancia da musculado para ma¬ 
nutengo do metabolismo em fun^ao de seu papel na manutengáo ou 
ganho de massa magra. Contudo, deve-se ter em mente que, em termos 
quantitativos, a massa muscular tem um efeito limitado no gasto ener¬ 
gético de repouso. Os resultados de estudos anteriores revelam que o 
ganho de um quilo de massa magra leva a um aumento pequeño na 
TMR, algo entre 19,7 e 24,5 kcai por dia, com media de 21,5 (Arcieroef a/., 
1993; Illner etal., 2000; Wang ef a!., 2000). Ao separar por componentes, 
Wang etal. (2000) mostram que um quilo de massa muscular tem urna 
TMR de apenas 13 kcal/dia, o que é mais que o tecido adiposo (4,5 kcal. 
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kg/dia), porém muito inferior as taxas dos rins e corado (440 kcal.kg/ 
día), cérebro (240 kcal.kg/dia) e fígado (200 kcal.kg/dia), por exemplo. 
Portanto, a análíse dos efeitos crónicos do treinamento resistido no me¬ 
tabolismo de repouso deve ir além dos ganhos de massa muscular. 

Em 1994, Campbell et al. estudaram os efeitos de 12 semanas de 
treinamento resistido na composi^áo corporal de idosos sedentá- 
ríos. O treinamento envolvía 4 exercícios (supino, puxada, extensáo 
e flexáo de joelhos), realizados com 3 séries a 80% de 1RM em urna 
velocidade lenta, A alimentado fot rigorosamente controlada e pía- 
nejada para promover urna ingestáo calórica equivalente ao gasto e 
manter o peso corporal. Ao final do estudo nao houve altera<d es no 
peso corporal, no entanto, o percentual de gordura foi reduzido em 
2,2% e a massa gorda teve redudo de 1,8 kg com um aumento de 1,4 
kg na massa magra. Um fato que chama a aten^áo: houve aumento 
significativo no metabolismo de repouso ajustado pelo tecido meta- 
bolicamente ativo e pela massa magra. 

No ano seguinte, Treuth ef al. (1995) foram pioneiros ao usar urna 
sala calorimétrica para analisar o metabolismo de mulheres idosas 
antes e após 16 semanas de treinamento resistido. O treinamento de 
ford foi realizado 3 vezes por semana com 2 séries de 12 repetidos 
submáximas (realizadas "confortavelmente"). A permanéncia na sata 
calorimétrica foi no período compreendido entre 24 e 48 horas se- 
guintes á ultima sessáo de treino resistido e a análise da TMR foi feita 
48 horas após o treino. Este protocolo de baixa intensidade nao pro- 
moveu alterad es na composido corporal nem no gasto energético 
em 24 horas. Dos parámetros quantitativos, apenas a TMR aumentou 
significativamente. No entanto, análises qualitativas revelaram qu.e a 
oxidado de gordura aumentou 92,8% e a oxidado de carboidrato 
caiu 37% após o período de treino resistido. 

Posteriormente Hunter ef al. (2000) examinaram os efeitos de 
26 semanas de treinamento de forga no metabolismo de idosos. O 
treino foi realizado 3 vezes por semana com 3 séries de 10 repeti¬ 
os entre 65-80% de 1RM. Ao final das 26 semanas, houve perda 
de gordura e ganho de massa magra; com relado ao metabolismo 
os resultados indicaram um interessante aumento na TMR ajustada 
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pela massa magra (avallada 96 horas após a última sessao) e queda 
significativa no QR de repouso. 

Em 2001, Lemmer etaL publicaram um estudo que procurou de¬ 
terminar os efeitos de 24 semanas de treinamento de for^a no meta¬ 
bolismo basaí nos diferentes géneros e idades. A amostra foi dividida 
em homens jovens (20-30 anos), muíheres jovens (20-30 anos), ho- 
mens idosos (65-75 anos) e muíheres idosas (65-75 anos). O protocolo 
de treinamento empregado ñas primeiras 12 semanas foi um drop- 
set, iniciado com a carga de 5RM. Após a falha concéntrica, foram 
realizadas redundes progressivas na carga e o exercício prosseguia 
até se chegar a 15 repet^óes na cadéncia 3020. Ñas 12 semanas se- 
guintes, entretanto, o método foi um pouco confuso. As séries ini* 
ciavam com 50% de 1RM e aumentava-se a carga até nao conseguir 
realizar urna repetido completa. Os resultados mostraram que tanto 
a TMR total quanto a TMR ajustada pela massa magra aumentaram 
após os 6 meses de treinamento. 

Usando um protocolo de baixo volume com metodología similar 
ao drop-set, Pratley etai (1994) avaliaram os níveis de hormónios adre- 
nérgicos, a composigáo corporal e o metabolismo de repouso de ho¬ 
mens idosos antes e após um programa de treinamento de forga de 
16 semanas. O treinamento de for^a foi composto por 14 exercícios 
realizados em apenas urna série, A série foi iniciada com 90% da carga 
equivalente a 3RM, após a falha concéntrica, a resisténcia foi reduzida 
progressivamente até se completar 15 repeti0es. Apesar de a dieta 
ser mantida constante, o treinamento levou a um aumento significa¬ 
tivo na massa magra e redugao na massa gorda. Foram encontrados 
aumentos significativos nos níveis de noradrenalina e na TMR absoluta 
e ajustada pela massa magra, no entanto, o fato das medidas terem 
sido realizadas 22-24 após a última sessáo do treinamento de for^a 
pode ter levado os autores a avaliar os efeitos agudos do treinamento. 
Em um estudo similar, Ryan ef o/.(1995) usaram o mesmo protocolo de 
treinamento em muíheres idosas. Os resultados mostraram aumento 
dos valores de TMR, diminui^áo do percentual de gordura e ganho de 
massa magra após as 16 semanas de estudo. 
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Estas evidéncias sao particularmente interessantes na comparado 
entre as diferentes atividades, pois quando se realizam intervem;óes 
com o objetivo de reduzir o peso, um dos maiores problemas que se 
encontra é diminuido do metabolismo de repouso, ou seja, passa-se 
a utilizar menos energía, o que facilita a recuperado da gordura per¬ 
dida. Diversos estudos mostram um favorecimento do treinamento de 
forga nesse aspecto, pois o condicionamiento aerobio em si tem pouca 
influéncia no gasto energético de repouso (Bingham et al., 1989; Bro- 
ederet ai, 1992a; Wilmoreera/., 1999). A musculado, por outro lado, 
mostra resultados interessantes, pois há evidéncias de urna maior uti¬ 
lizad 0 de energía por unidade de massa magra (Campbell et al., 1994; 
Bryner ef ai, 1999; Hunter et al., 2000; Lemmer ef al., 2001), revelando 
que a elevad 0 do metabolismo de repouso advinda do treinamento 
com pesos pode ir além do ganho de massa muscular. 

A elevad 0 do metabolismo corrigido pela massa magra pode ter 
diversas causas, como aumento do turnover protéico, aumento na 
quantidade total e relativa de proteína muscular, reabastecimento 
das reservas de glicogénio, reparo de lesóes musculares, retorno dos 
íons aos seus compartimentos e mudanza ñas concentradas hor- 
monais. Este fato parece ser relacionado com a intensidade e estado 
nutricional, pois em caso de treinos de baixa intensidade e restr¡d° 
calórica severa, nao parece haver alterado (Dolezal & Potteiger, 
1998; Bryner ef al., 1999). Entretanto, mesmo que nao seja verificado 
aumento do metabolismo corrigido pela massa magra os estudos 
Dolezal & Potteiger (1998) e Bryner etal. (1999) verificaram que havia 
manutend 0 deste parámetro com o treino de for?a, enquanto a rea¬ 
lizad 0 de atividade aerobia levava a urna queda significativa. 

Prescri^áo de treinos de musculado 

Em urna revisáo de literatura é possívei encontrar alguns estudos 
que obtiveram perda de gordura e outros que nao obtiveram resul¬ 
tados significativos com treinamento resistido. No entanto, a análise dos 
treinos de musculado é delicada, pois os protocolos podem ter varia¬ 
res muito grandes, o que nao permite urna condusáo absoluta com 
re a f ao a modalidade, e sim com relado aos métodos empregados. 
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A abordagem mais comum para prescribo de treinos (!<• mustu 
la<;áo com objetivo de emagrecer é empregar treino'. de multa*. r<- 
petiqoes e pouca carga, como series sub-máximas de 20 repetirles. 
Esta cren$a está históricamente associada a ¡déla que exista um treino 
específico para emagrecer, como o famoso treino de definido. No en 
tanto, a análise das evidéncias científicas revela que o treino de fon,.» 
escolhido para promover emagrecimento deve ser o de alta intensl 
dade. Se verificarmos os estudos que encontraram alterares favoró- 
veis na composi^áo corporal como o de Gíllies et al. (2006), Kraemer er 
al. (1999), Goldberg ef al. (1994), Dolezal & Potteiger (1998), Zachwieja 
etal. (1996) e Ross etal. (1996) vemos que os protocolos estavam mals 
próximos de treinos de hipertrofia, enquanto o uso de séries de baixa 
intensidade mostrou poucos resultados (Glowacki etal., 2004). 

Estudos que avaliaram o metabolismo e obtiveram efeitos agudos 
(Melby ef al., 1993; Dolezal ef al., 2000; Osterberg & Melby, 2000) e 
crónicos significativos (Pratley et al., 1994; Ryan etal., 1995; Lemmer 
etal., 2001) também usaram treinos intensos. Novamente, o uso de 
treinos em circuitos, com muitas repetirles e/ou cargas reduzidas 
nao trouxeram resultados animadores (Elliotefq/., 1992; Burlesonef 
al., 1998; Thornton & Potteiger, 2002; Crommett & Kinzey, 2004). 

Mesmo que se adotasse a abordagem matemática, e o objetivo fosse 
promover um gasto calórico mais alto, o indicado seria usar treinos com 
cargas mais altas e velocidades elevadas, pois a veiocidade e carga tém 
urna rela^áo direta com o gasto energético. Diversos estudos anteriores 
verifica ram que quanto maior a veiocidade do movimento, maior o tra- 
balho realizado e maior o gasto energético (Lachance & Hortobagyi, 
1999; Hunter et ai, 2003). Lachance & Hortobagyi (1999), por exemplo, 
compararam os efeitos agudos das cadéncias 2020,4020 e livre (esco- 
Ihida naturalmente pelo executante), ñas barras e flexóes de bra^o e ve¬ 
rifica ram que, apesar de se permanecer menos tempo em atividade a 
cadéncia livre proporcíonava um maior gasto energético. De fato, para 
se igualar os gastos energéticos obtidos ñas velocidades escolhidas pelo 
executante, seria necessário passar 25% e 49% a mais de tempo exen¬ 
tando as cadéncias 2020 e 4020, respectivamente. Em estudo posterior, 
Hunter et ai, (2003) compararam o método super lento (10 segundos 
na fase concéntrica e 5 na excéntrica) e tradicional (aproximadamente 
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194 | Emagrecimento: Quebrando mitos e mudando paradigmas 

Lembrando que a prescribo de atividades físicas deve sempre 
ser realizada por um profissional competente e precedida de urna 
avallado funcional para assegurar que os treinos sejam seguros e 
eficientes, segue abaixo alguns exemplos de prescribo de treinos 
para emagrecimento seguindo o modelo de treinos intervalados. 

Iniciante 

Devido á baixa tolerancia ás atividades físicas encontrada em al¬ 
guns casos, é recomendado que se empreguem atividades de durado 
mais curta e intensidade baixa. Para promover a adaptado ao exer- 
cício cíclico e possibilitar a realizado futura de treinos intervalados, é 
recomendável inserir exercícios aerobios dentro dos treinos de muscu¬ 
lado. O exercício aerobio poderá ser realizado de forma intermitente, 
em series de 5 a 15 minutos na intensidade do limiar anaerobio, pois 
vimos anteriormente que a atividade náo precisa ser continua e nem 
exceder 20 minutos para promover perda de gordura. Desta maneira, a 
utilizado do padráo intermitente pode aumentar a tolerancia e tornar 
otreino mais motivante, sem perder a efkiéncia. 

Deve-se observar os aspectos relacionados anteriormente sobre 
escolha da atividade cíclica e controle de intensidade. A escolha dos 
exercícios de musculado, quantidade de repeti^óes e velocidade se- 
guem os principios explicados anteriormente (Gentil, 2006). Alguns fa- 
tores que devem ser destacados sao o controle de velocidade e a falta 
de necessidade de se levar as repetidas até a falha concéntrica. 

Há urna cren^a de que antes de se prescrever os exercícios resistidos, 
seria necessário iniciarcom treinos aerobios de baixa intensidadee longa 
durado para prevenir que ocorram adaptares cardiovasculares patoló¬ 
gicas. Alguns autores sugerem que o treino resistido de aíta intensidade 
cause adaptades morfológicas similares á hipertensáo, pois em ambos 
os casos há bombeamento de sangue contra pressóes elevadas, o que 
causaría aumento das paredes do miocardio sem aumentar o volume 
ventricular e prejudicaria a fundo cardíaca. No entanto, diversos es- 
tudos comprovam que a hipertrofia ocorrida em fundo do trei na mentó 
deforma éfisiológica e náo causa prejuízos funcionáis (Spírito etal., 1994; 
Di Bello etal., 1997; Douglas et al, 1997; George etal, 1998; Haykowsky 
etal., 2000). Desta maneira, a realizafáo de urna base aeróbia antes da 



Paulo Gentil 1195 


prática de musculado ou mesmo a inserto de atividades aerobias nao 
sao urna obrigagáo, de modo que a musculado pode ser realizada tran¬ 
quilamente sem riscos ao sistema cardiovascular. 

No exemplo de treino abaixo, foi realizado um circuito, com in- 
clusáo de um exercício aerobio ao final de cada passagem; com isso o 
treinamento ficou dinámico e o aluno se adaptaría á atividade cíclica 
para que posteriormente pudesse progredir em intensidade até rea¬ 
lizar os treinos intervatados. 


Exercícios 

Séries 

Repeti<;des 

Velocidade 

Supino inclinado na barra 

2 

15 

2020 

Leg press 


15 

2020 

Puxada pela frente 


15 

2020 

Esteira (5 a 15 minutos) 



__ 


Intermediarios 


Nesta fase, há urna redujo na durado dos exercícios cíclicos 
(esteira, bicicleta, elípticos e outros) concomitante com aumento das 
velocidades, deixando a intensidade acima do limiar anaerobio. 

Os treinos de musculado também seráo realizados com veloci¬ 
dades e cargas mais altas, aproximando-se do conceito de tremo tn- 
tervalado. É importante ter especial ateneo com a técnica e escolha 
dos exercícios quando se usar velocidade aftas, para nao perder a 
qualidade dos movimentos e para reduzir o risco de lesóes. 

Deve-se observar que nesse momento a intensidade dos 
treinos de musculado já cometa a se aproximar da máxima, ou 
seja, o aluno deve realizar as séries dentro da margem estabele- 
cida de repeti^óes e aumentar a carga conforme consiga realizar 
urna quantidade superior á estabeíecida. 

Caso se opte por diminuir a interferencia das atividades cíclicas 
nos treinos de membros inferiores deve-se optar por realizar o treino 
de for<;a no inicio da serie e evitar as corridas. 




